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Zur Kenntnis der Heilung der Lungentuberkulose bei Pneumo¬ 
thoraxbehandlung. 

Pathologisch-anatomische Studie. 

Von 

Dr. med. Sven G. Lindblom, 

Schweden. 

(Eingegangen am 12. März 1922.) 

In einer in schwedischer Sprache im Jahre 1921 herausgegebenen Arbeit 
habe ich über 15 pneumothoraxbehandelte und pathologisch-anatomisch sowohl 
makro- als mikroskopisch ausführlich untersuchte Fälle berichtet. Die Absicht 
mit dieser meiner Arbeit war in erster Linie die, zu versuchen, Klarheit darüber 
zu erhalten, ob die Lunge durch die Pneumothoraxbehandlung nach ihrer Funk¬ 
tionsfähigkeit beschädigt würde. Diese Frage ist ja von großer praktischer Be¬ 
deutung u. a. für eine richtige Aufstellung der Indikationen. Es ist nämlich klar, 
daß, wenn das gesunde Parenchym durch die Behandlung beschädigt oder wenn 
die Funktionsfähigkeit desselben für alle Zeiten aufgehoben oder wesentlich herab¬ 
gesetzt wird, die Behandlung nach ihrem Effekt gewissermaßen einer Ektomie 
gleichzustellen ist, und muß dieselbe demnach ausschließlich für die Fälle reser¬ 
viert werden, wo kaum noch funktionsfähiges Parenchym übrig ist oder wo Ge¬ 
nesung mit anderen Methoden nicht als wahrscheinlich angesehen werden kann. 

Um zu versuchen, das in Rede stehende Problem zu lösen, richtete ich bei 
der Untersuchung meiner Fälle das Hauptinteresse auf die Pleura, auf Bron¬ 
chien und Gefäße und auf von Tuberkulose freie Teile des Parenchyms. Um 
außerdem die aufgestellte Frage so allseitig wie möglich zu beleuchten, unter¬ 
suchte ich außer Pneumol horaxlungen von Menschen auch Kaninchenlungen, 
die durch künstlichen Pneumothorax während wechselnder Zeiten bis zu neun 
Monate komprimiert gehalten waren. Durch meine Untersuchungen kam ich 
zu dem Resultat, daß bei einer Pneumothoraxbehandlung , wie sie gegenwärtig 
gewöhnlich durchgeführt wird , d. h. während langer Zeit (jahrelang) und mit Zu¬ 
wegebringen von „gutem“ Kollaps , immer ein bedeutendes Risiko vorhanden ist , 
daß die Lunge nach ihrer Funktionsfähigkeit in sehr wesentlichem Grade beschädigt 
wird , und zwar auch , wenn dieselbe vor der Behandlung zum großen oder größten 
Teil frei von Tuberkulose gewesen ist. Eine Streckung der Indikationen für die 
Behandlung dahin auch frühe Fälle zu umfassen , wäre daher unter keinen andern 
Umständen berechtigt , als wenn es nicht für wahrscheinlich gehalten würde , daß 
Genesung in anderer Weise gewonnen werden könnte. 

Es waren, nach dem was ich fand, teils Veränderungen in der Pleura und 
teils Veränderungen im Parenchym selbst, welche die Funktionsfähigkeit der 
Lunge herabsetzten. Die Pleura wurde verdickt und zwar vor allem bei den 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 5*2. 1 
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Exsudatfällen. Das Parenchym wurde in wechselndem Umfang der Sitz zweier 
zu Bindegewebsbildung führender Prozesse. Der eine derselben war an eine 
in der Lunge entstandene venöse Hyperämie gebunden und bestand in einer in 
den Alveolen wänden auftretenden Zellinfiltration und Bindegewebsbildung, am 
stärksten ringsum die kleinen Lungenvenen hervortretend. Dieser Prozeß stimmte 
vollständig mit sog. Stauungsinduration und besonders mit der speziellen Art 
derselben, die bei der Lunge unter dem Namen von brauner Induration bekannt 
ist, überein; auch völlig typische ,, Herzfehlerzellenkonnten in den Alveolen 
angetroffen werden. Der Prozeß führte zu Verdickung und Rigidität der Alve¬ 
olenwände. Es konnte nicht ausgeschlossen werden, daß die in den erweiterten 
Gefäßen angesammelten tuberkulösen Toxine denselben beschleunigten. Der 
andere Prozeß erwies sich identisch mit der den Pathologen schon zuvor ber 
kannten Kollapsinduration. Er verlief völlig unabhängig davon, ob Tuberkulose 
in der Lunge vorhanden war oder nicht; er hatte zur Voraussetzung einen an¬ 
dauernden und vollständigen Kollaps der Alveolen und bestand in Verklebung 
der Alveolen wände, Zugrundegehen des (ausnahmslos in kubisches verwandelten) 
Epithels und Ersatz desselben durch Bindegewebe. Der Prozeß führte zu voll¬ 
ständiger Zerstörung des Lungengewebes und Aufhebung der Lungenzeichnung; 
er traf in besonderem Grade die Exsudatlungen auf Grund der bei diesen mehr 
als sonst konstanten und oft auch stärkeren Kompression. 

Bei den pathologisch-anatomischen Untersuchungen konnte ich natürlich, 
trotz möglichst strengen Festhaltens an dem Zweck meiner Arbeit, nicht umhin, 
das Interesse in etwas auch auf die tuberkulösen Partien der Lungen zu richten. 
Die Notwendigkeit, die Arbeit zu begrenzen, bewirkte indessen, daß ich in der¬ 
selben die Beobachtungen, die ich dabei in Bezug auf die Einwirkung der Behand¬ 
lung auf die Krankheitsprozesse und die dadurch bedingte Heilung derselben 
machte, nicht so ausführlich diskutiert habe, wie es die Untersuchungen hätten 
an Hand geben können. Es ist diese Sache, die ich nun in Anlehnung an meine 
zuvor eigentlich für einen andern Zweck gemachten pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen zur Besprechung auf nehmen will. 

Die Frage hat natürlich nicht nur ein theoretisches Interesse. Besonders 
mit Rücksicht auf die Bestimmung der Behandlungsdauer ist sie auch von größter 
praktischer Bedeutung. Dessenungeachtet kann man sagen, daß sie weit ent¬ 
fernt klargestellt ist. Die genau pathologisch-anatomisch untersuchten Fälle, 
die in der Literatur veröffentlicht sind,< dürften kaum einige 20 betragen, eine 
Anzahl derselben außerdem ganz kurze Zeit behandelt. Nach den veröffent¬ 
lichten Fällen erhält man zunächst die Auffassung, daß das Erlöschen und die 
Heilung der tuberkulösen Prozesse in der Lunge bei einer Pneumothoraxbehand¬ 
lung besonders rasch erfolgt. Bereits nach einer Behandlungszeit von wenigen 
Monaten hat man sehr oft gemeint, nicht nur die Abwesenheit von frischen 
tuberkulösen Herden und das Vorkommen einer schon makroskopisch in ganz 
ungewöhnlichem Grade kräftigen Bindegewebsbildung, sondern auch sogar voll¬ 
ständige anatomische Heilung sämtlicher Krankheitsherde konstatieren zu 
können. Dieses Verhältnis scheint mir in der Tat zahlreichen klinischen Beobach¬ 
tungen, nach welchen die Heilung gewöhnlich ganz langsam erfolgt, recht sehr 
zu widersprechen. Allgemein wird ja auch von Klinikern angenommen, daß 
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Zur Kenntnis der Heilung der Lungentuberkulose bei Pneumothoraxbehandiung. 3 

eine Pneumothoraxbehandlung mehrere Jahre dauern muß. Es scheint mir 
um so sonderbarer, daß pathologisch-anatomische Untersuchungen auf eine 
weit schnellere und vollständigere Heilung der tuberkulösen Prozesse hindeuten 
sollten, als eine große klinische Erfahrung dargetan hat, wenn man in Betracht 
zieht, teils, daß „klinische Heilung“ an und für sich gewöhnlich bei weitem nicht 
einen so vollständigen Grad von Heilung besagt wie eine „anatomische“ solche, 
teils auch daß es sich bei den pathologisch-anatomischen Untersuchungen, wie 
es in der Natur der Sache liegt, in der Regel um „ungünstige“ Fälle gehandelt 
hat. Diese augenfällige Inkongruenz zwischen klinischen und pathologisch¬ 
anatomischen Beobachtungen betreffs der Pneumothoraxlunge scheint mir eine 
Darlegung eines größeren Materials von Pneumothoraxfällen, die zu Sektion ge¬ 
gangen sind, wohl zu motivieren. Durch ein derartiges Material könnte man 
außerdem erwarten, in etwas die noch ungelöste Frage beleuchtet zu erhalten, 
welche Faktoren bei einer Pneumothoraxbehandlung günstig für die Heilung 
der tuberkulösen Prozesse wirken. 

Ich gehe nun dazu über, zuerst in größter Kürze meine Kasuistik vorzulegen. 
Eine ausführlichere Schilderung meiner Fälle findet sich in meiner oben zitierten 
Arbeit. Es ist mir auch hier eine teure Pflicht, meinem früheren Chef, Dr. med. 
A. OuUbring , Chefarzt de3 Tuberkulosekrankenhauses der Stadt Stockholm 
bei Söderby, meine große Dankbarkeit zu bezeugen für seine Freundlichkeit, 
mir das reichhaltige Material zur Verfügung zu stellen. 

Sämtliche Lungen wurden in Formalin gehärtet; Einbettung wurde in 
Paraffin gemacht. In der Regel wurden 10—20 verschiedene Stücke von jeder 
Lunge untersucht. 

Fall 1. 

30jährige Frau. Krank seit 1 Jahr. Auf der linken Lunge Dämpfung, ver¬ 
stärktes Pectoralfremitus, zischende Bronchialatmung und harte Rasselgeräusche über 
dem ganzen unteren Lobus. Auf der Röntgenplatte sind außerdem zentrale Infiltrationen 
im oberen Lobus zu sehen. Rechte Lunge ohne Anmerkung. Gesamtzustand herabgesetzt. 
Temperatur subfebril. Auswurf mit Tbb. — Linksseitiger Pneumothorax. Gute Kom¬ 
pression. 0 Exsudat. Nach einer Behandlung von 6 Monaten, wobei sich der Zustand ver¬ 
besserte (0 Auswurf, afebril), trat Influenza mit Pneumonie auf der rechten Seite hinzu. 
Exsufflation von zuerst 500, tags darauf 1000 ccm Gas. Mors nach einem weiteren Tage, 
eine Woche nach der Erkrankung an Influenza. — Sektion: Bedeutender Pneumothorax 
besteht fort auf der linken Seite, und die Lunge ist noch beträchtlich kollabiert. 0 Exsudat. 
Die Pleura visceralis ungleichmäßig verdickt, mißt höchstens 1 mm. Der obere Lobus mit 
Ausnahme der Spitze und des vorderen Randes von dichtstehenden, im allgemeinen fibrösen 
grauweißen Herden durchsetzt. Im oberen Teil des unteren Lobus einige kleinere ähn¬ 
liche Herde. Dieser Lobus nach seiner Konsistenz teigig; die Schnittfläche dunkelrot, 
ödematös; sehr unbedeutender Luftgehalt. Das Bindegewebe in der Lunge nirgends makro¬ 
skopisch bemerkenswert kräftig. — Die ganze rechte Lunge Sitz akuter Pneumonie. Keine 
Tuberkulose. — Mikr .: die Pleura der linken Lunge besteht bald aus Bindegewebe, bald aus 
Granulationsgewebe, das hier und da ohne deutliche Grenze in das tuberkulöse Gewebe der 
Lunge übergeht. — Der obere Lobus zum größeren Teil von typischem tuberkulösem Gewebe 
ausgefüllt mit zahlreichen riesenzellenhaltigen Tuberkeln und Pneumonien, auch ganz frischen. 
In dem tuberkulösen Gewebe eine bedeutende Hyperämie und oft eine bemerkenswert leb¬ 
hafte Bindegewebsbildung. — Das von Tuberkulose freie Parenchym im oberen Lobus ist 
stark hyperämisch und unvollständig kollabiert. Es ist stellenweise Sitz für Stauungsindu¬ 
ration mit lebhafter, gewöhnlich noch nicht abgeschlossener Bindegewebsbildung. In den 
Alveolen Epithelzellen, rote Blutkörperchen und einzelne „Herzfehlerzellen“, d. h. große, 

1 * 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY 0F MINNESOTA 



4 


S. G. Lindblom: 


Digitized by 


Eisenpigment enthaltende Zellen. — Im unteren Lobus einzelne Stellen mit tuberkulösem 
Gewebe, ähnlich dem im oberen Lobus. Der ganze Lobus im übrigen Sitz einer akuten Pneu¬ 
monie in ihrem allerersten Stadium. Der Kollaps unvollständig; kein augenscheinlich ver¬ 
mehrtes Bindegewebe. 

Epikrise : Fall mit gutem Resultat während 6 Monaten behandelt; dann 
Influenza und Mors nach einer weiteren Woche. Die kurze Zeit, die zwischen 
der Erkrankung an Influenza und Mors verstrich, nebst der während dieser Zeit 
mit Ausnahme der letzten zwei Tage herrschenden guten Kompression der Lunge 
machen es beinahe a priori wenig wahrscheinlich, daß die Influenza ein akutes 
Aufflackem der tuberkulösen Prozesse in der Pneumothoraxlunge sollte zuwege 
gebracht haben können. Das pathologisch-anatomische Bild von der Lunge 
spricht auch bestimmt gegen die Annahme eines derartigen Aufflackems. Frische 
tuberkulöse Herde waren freilich reichlich vorhanden, aber nirgends Anzeichen 
von eben eingetretener Aktivierung mit zahlreichem Vorkommen von gleich¬ 
altrigen, ganz frischen Herden einerseits und ausschließlich augenscheinlich 
alten andererseits, sondern überall das gewöhnliche Bild einer ziemlich gutartigen, 
chronischen Lungentuberkulose mit allen Übergängen zwischen frischen Herden, 
weniger frischen und alten. Der Fall ist demnach besonders geeignet für den hier 
angegebenen Zweck. — Von großem Interesse ist das Vorkommen von akuter 
Pneumonie im unteren Lobus. 


FaU 2. 

6jähriger Knabe. Krank seit ein paar Monaten. Herabgesetzter Gesamtzustand; 
Fieber und ein rasch progredierender Prozeß im mittleren Teil der rechten Lunge. Die linke 
Lunge ohne Anmerkung. — Pneumothorax wurde angelegt, die Kompression wurde gut. 
Der Zustand wurde indessen nicht beeinflußt, sondern nach \ l j 2 Monaten trat Mors ein. — 
Sektion: Rechte Lunge stark kollabiert. Im Lungensack eine geringe Menge seröse Flüssig¬ 
keit. Die Pleura visceralis mit dünnen Fibrinpelzen belegt; sie ist diffus verdickt, mißt 
1—2 mm an Dicke. Im oberen und im unteren Lobus ganz wenige bis erbsengroße, käsige 
Herde. Der ganze mittlere Lobus von einer graugelben, käsigen Masse ausgefüllt. Das von 
Tuberkulose freie Parenchym sehr unbedeutend lufthaltig. Makroskopisch kein bemerkens¬ 
wertes Bindegewebe, weder im Parenchym noch in den tuberkulösen Partien. Keine miliare 
Tuberkeln in der Lunge. — In der linken Lunge, in der Leber und in der Milz zahlreiche miliare 
Tuberkeln. — Eine Anzahl Hilusdrüsen und Mesenterialdrüsen verkäst. — Mikr .: Die Pleura 
der rechten Lunge besteht hauptsächlich aus Granulationsgewebe, das oft tuberkulöser Art 
ist. Stellenweise fehlt eine deutliche Grenze zwischen dem tuberkulösen Gewebe der Pleura 
und der Lunge. — Typische Riesenzellentuberkeln und tuberkulöse Pneumonien, auch 
ganz frische, sind sowohl im oberen als im unteren Lobus zu finden. Der Blutgehalt in dem 
tuberkulösen Gewebe der Lunge normal; keine bemerkenswerte Bindegewebsbildung. — 
Das Parenchym bietet guten, an manchen Stellen vollständigen Kollaps dar. Hier und da 
eine recht mäßige Hyperämie und eine ziemlich schwach ausgesprochene Stauungsinduration. 
Ein großer, vielleicht der größte Teil des Parenchyms ist Sitz für Kollapsinduration in ganz 
frühem Stadium mit noch nicht fertigem Bindegewebe. 

Epikrise: Ganz kurze Zeit und mit negativem Resultat behandelter Fall. 
Von größtem Interesse ist das Vorkommen von Miliartuberkulose in sowohl der 
linken Lunge als einer Mehrzahl anderer Organe, aber nicht in der rechten Lunge. 

Fall 3. 

16jährigcs Mädchen. Krank seit 3 / 4 Jahren. Herabgesetzter Gesamtzustand. 
Dämpfung, Bronchialatmung und Rasselgeräusche über der ganzen rechten Lunge. Linke 
Lunge: Rasselgeräusche an der oberen Hälfte. Sputum 5—15 g, Tbb. -f." Temperatur 
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nicht völlig afebril, zuvor höher. — Rechtsseitiger Pneumothorax. Gute Kompression. 
Seröses Exsudat während mehr als 4 Monaten; mehrere Zapfungen. Während der Behand¬ 
lung besserte sich der Zustand; die Pat. wurde völlig afebril, und das Sputum wurde weniger. 
Nach 5V 2 Monaten trat Influenza mit Pneumonie auf der linken Seite hinzu, und nach einer 
weiteren Woche Mors. Den Tag vorher war Exsufflation von 100 ccm Gas gemacht worden. — 
Sektion: Die rechte Lunge beträchtlich kollabiert. Kein Exsudat. Die Pleura visceralis stark 
diffus verdickt, mißt 2—3 mm. An der Spitze des oberen Lobus eine nicht kollabierte walnuß¬ 
große Kaverne. Die Lunge im übrigen von erbsengroßen oder kleineren, käsigen Herden, 
zahlreiche im oberen, wenige im unteren Teil, durchsetzt. Dazwischen dunkel graürotes 
Parenchym mit geringem Luftgehalt und stellenweise nahezu hepatisiertem Aussehen. 
Makroskopisch keine bemerkenswerte Bindegewebsbildung in der Lunge. — Linke Lunge: 
Im oberen Teil recht zahlreiche fibröse Herde; die Lunge im übrigen Sitz für akute Pneu¬ 
monie. — Mibr. : Die Pleura der rechten Lunge besteht bald aus Bindegewebe, bald aus Granu¬ 
lationsgewebe, das oft von typisch tuberkulöser Art ist. An mehreren Stellen geht das tuber¬ 
kulöse Gewebe der Pleura ohne deutliche Grenze in das in der Lunge liegende über. — Das 
tuberkulöse Gewebe der Lunge überall bemerkenswert hyperämisch; es bietet zahlreiche 
typische sowohl riesenzellenhaltige Tuberkeln als Pneumonien, auch ganz frische, dar. Be¬ 
sonders im unteren Lobus ausgebreitete ganz frische tuberkulöse Pneumonien, die noch 
nicht in Verkäsung tibergegangen sind. An anderen Stellen gewöhnlich auffallend lebhafte 
Bindegewebsbildung; stellenweise sieht man das Bindegewebe von der Umgebung der hyper- 
ämischen kleinen Gefäße ausgehen. — Das freie Parenchym gleichfalls stark hyperämisch. 
Es ist im oberen und mittleren Lobus gewöhnlich unvollständig kollabiert und Sitz einer 
ausgebreiteten Stauungsinduration mit im allgemeinen noch nicht abgeschlossenen Binde¬ 
gewebsbildung; hie und da auch Kollapsinduration in frühem Stadium. In den Alveolen¬ 
lumina Epithelzellen, rote Blutkörperchen und „Herzfehlerzellen“. Im unteren Lobus stär¬ 
kerer Kollaps als in den oberen Loben; an mehreren Stellen werden hier akute Pneumonien 
im ersten Anfangsstadium gefunden. Überall Hyperämie; außerdem ausgebreitete Kollaps¬ 
induration und Stauungsinduration, letztere jedoch weniger ausgesprochen als in den oberen 
Loben. Die Bindegewebsbildung gewöhnlich noch nicht abgeschlossen. 

Epikrise: „Hoffnungsloser“ Fall, der 5 x / 2 Monate mit trotz langwierigen 
Exsudates augenscheinlich günstigem Resultat behandelt wurde. Später In¬ 
fluenza und Mors nach einer Woche. Die pathologisch-anatomische Untersuchung 
ergab, daß, außer Herden von wechselndem Alter und mit dem gewöhnlichen 
Aussehen bei einer chronischen, gutartigen Lungentuberkulose, im unteren 
Lobus besonders zahlreiche, ganz frische tuberkulöse Pneumonien von einheit¬ 
lichem Aussehen und bisher noch ohne eingetretene Käsebildung zu finden waren. 
Es dürfte nicht ganz ausgeschlossen werden können, daß diese Pneumonien als 
eine Folge der Influenza entstanden sind, ein Umstand, der ja besonders be¬ 
merkenswert wäre in Anbetracht teils der recht guten Kompression und teils 
der kurzen Zeit, die die Patientin nach der Erkrankung an Influenza am Leben 
war. Für die Beurteilung der Aktivität der tuberkulösen Prozesse bei einer 
normal verlaufenden Pneumothoraxbehandlung eignet sich der Fall offenbar 
nicht; dagegen dürften der Grad von Bindegewebsbildung bei den älteren Herden 
und die Umstände dabei auf Interesse rechnen können; interessant ist auch das 
Vorkommen von akuten Pneumonien im unteren Lobus. 

Fall 4. 

19jährige Frau. Krank seit ö 1 / 2 Jahren; langsam progredierender linksseitiger 
Prozeß mit über den größten Teil der Lunge zerstreuten Herden. Rechte Lunge ohne An¬ 
merkung. Gesamtzustand gut. Auswurf einige wenige Gramm, Tbb. +- Temperatur 
nicht völlig afebril. — Linksseitiger Pneumothorax. Gute Kompression. Während einer 
kurzen Zeit ein kleines Exsudat. Die Temperatur wurde nach und nach völlig afebril, das 
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Sputum verschwand. Nach l 1 / 2 Monaten Influenza mit Pneumonie auf der rechten Seite. 
Mors nach 5 Tagen. — Sektion: Linke Lunge gut kollabiert. Kein Exsudat. Die Pleura 
visceralis auf 1 / a , stellenweise 1 mm verdickt. Im oberen Lobus ein paar hasel- bis walnuß¬ 
große nicht kollabierte Kavernen mit mäßig starken fibrösen Kapseln; außerdem sowohl in 
diesem Lobus als auch im unteren käsig-fibröse, gewöhnlich zerstreute, kleinere Herde. 
Dazwischen reichlich von Tuberkulose freies Parenchym mit wesentlich verringertem Luft¬ 
gehalt. Im allgemeinen eine kräftige Bindegewebsbildung nicht nur in den und ringsum die 
tuberkulösen Herde, sondern auch um Gefäße und Bronchien und zwar auch in von Tuber¬ 
kulose freien Teilen. Das Parenchym dadurch von Bindegewebsstreifen ausgefüllt. Be¬ 
sonders kräftig ist die Bindegewebsbildung in der Hilusgegend. — Die rechte Lunge ist Sitz 
für akute Pneumonie; keine. Tuberkulose. — Mikr. : Die Pleura der linken Lunge besteht 
bald aus Bindegewebe, bald aus Granulationsgewebe, das zuweilen von deutlich tuberkulösem 
Charakter ist. — Das tuberkulöse Gewebe der Lunge ist oft bemerkenswert hyperämisch. 
Sowohl frische riesenzeltenhaltige Tuberkeln als auch tuberkulöse Pneumonien werden in 
beiden Loben an mehreren Stellen gefunden; gewöhnlich doch eine lebhafte Bindegewebs¬ 
bildung in dem tuberkulösen Gewebe; oft scheint das Bindegewebe von der Umgebung der 
hyperämischen kleinen Gefäße ausgegangen zu sein. An vielen Stellen werden Herde zum 
größten Teil in Bindegewebe umgewandelt gefunden. — Das Lungenparenchym zeigt einen 
wechselnden Grad von Kollaps, zuweilen vollständigen, gewöhnlich jedoch nicht. Überall 
Hyperämie, am stärksten an gut kollabierten Stellen. Auf vielleicht den meisten Gebieten 
ist das Parenchym frei von graven Veränderungen. An vielen Stellen ist es jedoch verändert 
und zwar teils durch Stauungsinduration, teils durch Kollapsinduration. Die Bindegewebs¬ 
bildung stellenweise abgeschlossen. In den Alveolenlumina oft „Herzfehlerzellen“; außerdem 
Epithelzelten und rote Blutkörperchen. Kräftige peribronchiale Bindegewebsbildung sowohl 
in tuberkulösem Gewebe als auch in freiem Parenchym. 

Epikrise. Mit gutem Resultat während 7 1 / 2 Monaten behandelter Fall, 
darauf Influenza und nach weiteren 5 Tagen Mors. In bezug auf die eventuelle 
Einwirkung der Influenza auf die tuberkulösen Prozesse innerhalb der Pneumo¬ 
thoraxlunge gilt ungefähr was von Fall 1 gesagt ist, nämlich daß nichts auf eine 
durch diese Krankheit entstandene Aktivierung deutet. Der Fall muß demnach 
als für die Beleuchtung hier vorliegender Fragen sehr geeignet angesehen wer¬ 
den können. 


Fall J. 

22jährige Frau. Krank seit 1 Jahre mit progredierendem Prozeß in der ganzen 
linken Lunge; Kavernensymptome an der Spitze. Auf der reckten Seite leichte Spitzenver¬ 
änderungen. Temperatur hoch, Auswurf reichlich, Tbb. -f. — Linksseitiger Pneumo¬ 
thorax. Gute Kompression. Bei Beginn der Behandlung ein kleines Exsudat von kurzer 
Dauer. Der Zustand besserte sich nach und nach etwas; die Temperatur fiel, und der Aus¬ 
wurf wurde beträchtlich weniger. Nach 5 Monaten trat Influenza mit Bronchopneumonien 
an der rechten Lunge hinzu. Gleichzeitig Exsudat auf der linken Seite. Mors nach 14 Tagen. 
— Sektion : Im linken Lungensack 600 ccm klare Flüssigkeit. Die Lunge gut kollabiert. Die 
Pleura visceralis diffus verdickt auf 1—2 mm. An der Spitze des oberen Lobus ein paar nicht 
kollabierte Kavernen; die ganze Lunge im übrigen dicht und gleichförmig durchsetzt von 
erbsengroßen tuberkulösen Herden, zum Teil von besonders frischem Aussehen. Unbedeutend 
freies Parenchym. Nirgends makroskopisch bemerkenswerte Bindegewebsbildung in der 
Lunge. — Im oberen Teil der rechten Lunge zerstreute tuberkulöse Herde; alle Loben außer¬ 
dem von akuten Bronchopneumonien durchsetzt. — Mikr.: Die Pleura der linken Lunge 
besteht bald aus Bindegewebe, bald aus Granulationsgewebe, das zuweilen die Charaktere 
des tuberkulösen hat. — Das tuberkulöse Gewebe in der Lunge zeigt eine sehr starke Hyper¬ 
ämie; frische sowohl Tuberkeln als Pneumonien sind in zahlreicher Menge vorhanden. Oft 
jedoch starke Bindegewebsbildung, manchmal'deutlich von der Umgebung der hyperämischen 
kleinen Gefäße ausgegangen. — Das in geringer Menge vorhandene freie Parenchym bietet 
eine mäßige Hyperämie und eine recht schwach ausgesprochene Stauungsinduration dar. 
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Epihrise. Nicht ohne Erfolg während 5 Monaten behandelter Fall; dann 
Influenza, und nach 2 Wochen Mors. Sowohl die relativ lange Zeit zwischen 
Mors und der Erkrankung an Influenza als auch das pathologisch-anatomische 
Bild mit zahlreicher Menge ziemlich gleichartiger, frischer Herde machen die 
Annahme einer kürzlich eingetretenen Aktivierung nicht ganz unwahrschein¬ 
lich; von Interesse ist unter solchen Umständen die stetig fortbestehende gute 
Kompression der Lunge. Was den Wert des Falles für die Lösung der auf gestell¬ 
ten Probleme anbelangt, so gilt ungefähr das gleiche, was von Fall 3 gesagt ist. 

Fall 6. 

56 jährige Frau. Krank seit einem Jahre mit progredierendem Prozeß am größeren 
Teil der rechten Lunge. Auf der linken Seite leichte Spitzen Veränderungen. Herab¬ 
gesetzter Gesamtzustand; Temperatur ungefähr 38°; Auswurf 10—20 g, Tbb. +• — 
Wurde mit rechtsseitigem Pneumothorax behandelt. Der Zustand wurde kaum beeinflußt; 
die Temperatur fiel freilich zu Anfang ein wenig, aber die Pat. wurde niemals afebril. Nach 
4 monatlicher Behandlung Exsudat. Nach einem weiteren Monat Verschlimmerung mit 
steigender Temperatur und zunehmenden Symptomen von der linken Lunge. Die Behand¬ 
lung wurde abgebrochen; die Lunge dehnte sich nicht aus; das Exsudat bestand fort. Mors 
7 Monate nach Beginn der Behandlung. — Sektion : In der rechten Pleurahöhle 1800 ccm 
klare Flüssigkeit. Die Lunge sehr stark komprimiert, faustgroß. Die Pleura visceralis stark 
diffus verdickt, mißt 2—3—4 mm. Im oberen Teil der Lunge eine pflaumengroße, nicht 
kollabierte Kaverne mit schmierigem Inhalt und dicker Bindegewebskapsel. Die Lunge im 
übrigen durchsetzt von in der oberen Hälfte recht zahlreichen, in der unteren mehr verein¬ 
zelten käsigen Herden gewöhnlich mit kräftigen Bindegewebskapseln. Dazwischen Gewebe 
von fleischigem Aussehen und ohne Luftgehalt. — An der Spitze der linken Lunge eine 
Kaverne; außerdem in der Lunge eine Anzahl zerstreute pneumonische tuberkulöse Herde. 
— Mikr .: Die Pleura der rechten Lunge besteht bald aus Bindegewebe, bald aus Granulations¬ 
gewebe, das stellenweise das typische Aussehen des tuberkulösen hat. An einigen Stellen geht 
das tuberkulöse Gewebe der Lunge ohne deutliche Grenze in das pleurale über. — Das tuber¬ 
kulöse Gewebe in der Lunge ist sehr stark hyperämisch und bietet überall eine lebhafte Binde¬ 
gewebsbildung dar; oft sieht man das Bindegewebe von der Umgebung der hyperämischen 
kleinen Gefäße ausgehen. Keine frische Herde; hier und da jedoch Riesenzellen. An mehreren 
Stellen vollständige oder nahezu vollständige Umwandlung der Herde in Bindegewebe, mehr 
oder weniger zellreiches. — Das von Tuberkulose freie Parenchym gleichfalls sehr stark 
hyperämisch und stark, meistens vollständig kollabiert. Es ist an den allermeisten Stellen 
hochgradig verändert durch sowohl Stauungsinduration als Kollapsinduration; die Lungen- 
Zeichnung dadurch gewöhnlich fast ganz aufgehoben. Wo die Alveolenlumina noch zu er¬ 
kennen sind, sieht man sie oft rote Blutkörperchen und Epithelzellen enthalten. Die Binde¬ 
gewebsbildung an mehreren Stellen bereits abgeschlossen und das Lungengewebe mehr oder 
weniger vollständig durch massives oder in Balken angeordnetes Bindegewebe ersetzt. — 
Die Wände der kleinen Gefäße, sowohl Arterien als Venen, oft diffus verdickt, mit hyalinem 
Aussehen und bemerkenswert kräftiger Elastika. 

Epikrise. Die Behandlung muß als mißglückt angesehen werden. Ein schlechte 
HeilungsVerhältnisse zeigendes pathologisch-anatomisches Bild würde daher 
nicht verwundert haben. Um so bemerkenswerter ist indessen, daß die Be¬ 
handlung zu einer besonders schnellen und guten Heilung der Herde der kom¬ 
primierten Lunge führte. Der Sachverhalt wird im Folgenden ausführlicher dis¬ 
kutiert werden. 

Fall 7 . 

22 jährige Frau. Krank seit 3 Monaten; herabgesetzter Gesamtzustand und »Symptome 
von einem rasch progredierenden Prozeß mit disseminierten Herden an der linken 
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Lunge; der untere Teil frei. Die rechte Lunge ohne wesentliche Anmerkungen. Aus¬ 
wurf 10—15 g, Tbb. -f. Temperatur 38—39°. — Linksseitiger Pneumothorax. Gute 
Kompression. 0 Exsudat. Der Zustand verbesserte sich; das Sputum verschwand und die 
Temperatur wurde afebril. Nach 1 1 / 2 Monaten trat Influenza mit Pneumonie auf der rechten 
Seite hinzu. Wiederholte Exsufflationen von Gas auf der linken Seite. Bei fortschreitender 
Verschlimmerung, wobei die physikalischen Zeichen von rechtsseitiger Pneumonie fort- 
bestanden, trat nach weiteren P /2 Monate Mors ein. — Sektion : Pneumothorax besteht noch 
fort auf der linken Seite, und die Lunge ist ungefähr zur Hälfte kollabiert. 0 Exsudat. Die 
Pleura visceralis ungleichmäßig verdickt bis zu 1 mm. Die Lunge durchsetzt von im oberen 
Lobus dicht stehenden im unteren mehr zerstreuten kleineren, nicht kollabierten Kavernen 
und teilweise käsigen, teilweise fibrösen bis erbsengroßen Herden. Dazwischenliegendes 
Parenchym hat recht guten Luftgehalt. Keine bemerkenswerte Bindegewebsbildung in der 
Lunge. — Die ganze rechte Lunge von Tuberkulose durchsetzt. — Mikr. : Die Pleura der 
linken Lunge besteht bald aus Bindegewebe, bald aus Granulationsgewebe, das zuweilen von 
tuberkulöser Art ist und hier und da ohne deutliche Grenze in das Lungengewebe übergeht. — 
Das tuberkulöse Gewebe der Lunge hat normalen Blutgehalt und bietet keine auffallend 
lebhafte Bindegewebsbildung oder im übrigen irgendwie bemerkenswerte Verhältnisse dar. 
— Das Lungenparenchym ist in wechselndem Grade kollabiert. An Stellen mit stärkerem 
Kollaps ist oft eine bedeutende Hyperämie vorhanden, sonst normaler Blutgehalt. Eine ganz 
geringe beginnende Stauungsinduration und Kollapsinduration kann hier und da konstatiert 
werden. 

Epikrise. Kurze Behandlungsdauer und lange Zeit zwischen der Erkran¬ 
kung an Influenza und Mors. Der Fall daher von geringerem Werte für die Be¬ 
leuchtung der hier auf gestellten Probleme. 

Faü 8. 

lßjähriges Mädchen. Seit der Kindheit häufig wiederkehrende Bronchiten. In das 
Krankenhaus aufgenommen 2 Monate nach einer akuten Erkrankung mit Zeichen von 
einem tuberkulösen Prozeß an der oberen Hälfte der reckten Lunge. Die linke Lunge ohne 
Anmerkung. Afebril. Auswulf einige wenige Gramm, Tbb. -f. — Rechtsseitiger Pneumo¬ 
thorax. Gute Kompression. 0 Exsudat. Nach einem Monat trat Influenza mit Pneumonie 
auf der linken Seite hinzu. Exsufflation von Gas. Die Pneumoniesymptome auf der linken 
Seite gingen nicht zurück; der Zustand verschlimmerte sich und 6 Wochen nach der Er¬ 
krankung an Influenza trat Mors ein. — Sektion: Auf der rechten Seite besteht der Pneumo¬ 
thorax im unteren Teil fort. Kein Exsudat. Die Pleura visceralis ungleichmäßig verdickt, 
stellenweise ganz unbedeutend, stellenweise bis 3 mm. Der obere Lobus stark bindegewebs- 
induriert. Zwischen den kräftigen Bindege websstreifen luftleeres Gewebe, teilweise gelblich, 
teilweise schieferfarbig. Der mittlere und untere Lobus zum Teil von zusammenfließenden 
käsigen Herden und kleineren Kavernen ausgefüllt, oft mit kräftigem Bindegewebe. Außer¬ 
dem freies Parenchym mit recht guten Luftgehalt. Ringsum Gefäße und Bronchien, be¬ 
sonders in den tuberkulösen Teilen der Lunge, aber auch in den davon freien Partien, deut¬ 
lich vermehrtes Bindegewebe. — Die linke Lunge ganz durchsetzt von Tuberkulose. — Mikr.: 
Di© Pleura der rechten Lunge besteht bald aus Bindegewebe, bald aus Granulationsgewebe. 
Sfellenweise geht dieses Granulationsgewebe ohne deutliche Grenze in die tuberkulösen Herde 
der Lunge über. — Das tuberkulöse Gewebe der Lunge hat normalen Blutgehalt. Frische 
Herde sind in allen Loben vorhanden. Im oberen Lobus doch gewöhnlich besonders kräftige 
Bindegewebsbildung in den und um die Herde. In den übrigen Loben keine bemerkenswerte 
Bindegewebsbildung in den tuberkulösen Herden, wohl aber oft rings um dieselben. Dieses 
Bindegewebe ist offenbar von den Bronchien ausgegangen; auch in den von Tuberku¬ 
lose freien Teilen der Lunge ist eine kräftige peribronchiale Bindegewebsbildung zu finden. — 
Das Parenchym zeigt an manchen Stellen einen gewissen Grad von Kollaps. An diesen 
kollabierten Stellen hier und da eine mäßige Hyperämie; sonst normaler Blutgehalt. Eine 
beginnende Stauungsinduration und Kollapsinduration wird an einer und der anderen Stelle 
angetroffen. 

Epikrise . Von dem Fall gilt das, was von Fall 7 gesagt ist. 
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FM 9. 

22 jähriger Mann. Krank seit 8 Monaten mit progredierendem kavernösem 
Prozeß am größeren Teil der linken Lunge. Die rechte Lunge ohne Anmerkung. Subfebrile 
Temperatur; reichlicher Auswurf, Tbb. -f. — Linksseitiger Pneumothorax. Gute Kom¬ 
pression. 0 Exsudat. Die Behandlung wurde nach 3 Monaten abgebrochen, da der Zustand 
sich trotz derselben mehr und mehr verschlechterte und Rasselgeräusche auf der rechten Seite 
auftraten und Zunahmen. Mors nach weiteren 8 Monaten. — Sektion : Die linke Lunge zum 
Teil stark am Brustkorb festgelötet. Kein Exsudat. Die Pleura visceralis ungleichmäßig 
verdickt, fleckweise 1 / 2 mm, fleckweise selbst bis zu 3—4. Die Lunge in ihrem ganzen Umfang 
beträchtlich geschrumpft, besonders der obere Teil. Der obere Lobus ganz ausgefüllt von 
nicht kollabiertem Kavernen und teilweise käsigen, teilweise fibrösen Herden; besonders 
starke Bindegewebsinduration. Der untere Lobus mit Ausnahme des untersten Teiles gleich¬ 
falls ganz ausgefüllt von zusammenfließenden, bald käsigen, bald fibrösen Herden. Die 
Bindegewebsbildung hier nicht besonders bemerkenswert. Der Luftgehalt des freien Paren¬ 
chyms verringert. — Die rechte Lunge zum größeren Teil von Tuberkulose durchsetzt. — 
In der Milz Amyloid. — Mikr.: Die Pleura der linken Lunge besteht zum größeren Teil aus 
Bindegewebe; hier und da Granulationsgewebe, zuweilen von deutlich tuberkulösem Charakter. 
Das tuberkulöse Gewebe der Lunge geht an mehreren Stellen ohne deutliche Grenze in das 
pleurale Gewebe über. — Der größere Teil der Lunge von tuberkulösem Gewebe älteren und 
jüngeren Datums ausgefüllt. Das Gewebe ist bemerkenswert blutreich und Sitz einer leb¬ 
haften Bindegewebsbildung; besonders im oberen Lobus sind sowohl der Blutreichtum als 
auch die kräftige Bindegewebsbildung auffallend. — Das in geringer Menge vorhandene 
freie Parenchym zeigt einen gewissen Grad von Kollaps und eine starke Hyperämie; aus¬ 
gebreitete Stauungsinduration; in den Alveolen zahlreiche rote Blutkörperchen und Epithel- 
zellen. 

Epikrise. Schlechtes Resultat der Behandlung und allzu lange Zeit zwischen 
der letzten Stickstoffeinblasung und Mors, als daß man aus diesem Fall allein 
irgendwelche Schlußfolgerungen ziehen könnte. Die teilweise kräftige Binde¬ 
gewebsbildung und der bei der Sektion konstatierte Schrumpfungszustand der 
Lunge geben doch dem Fall ein gewisses Interesse. 

FM 10. 

26jährige Frau. Krank seit 1 / 1 Jahre. Progredierender Prozeß mit disseminierten 
Herden über dem größeren Teil der linken Lunge. Die reckte Lunge ohne wesentliche 
Anmerkungen. Herabgesetzter Gesamtzustand. Fieber 38—39°. Auswurf 30—40 g, 
Tbb. -f. — Linksseitiger Pneumothorax. Gute Kompression. Nach 37 2 monatlicher 
Behandlung Empyem, das wiederholte Male gezapft wurde und während der ganzen Be¬ 
handlungszeit fortbestand. Bei Impfung auf Meerschweinchen zeigte sich, daß das Exsudat 
tuberkulöses Virus enthielt. Trotz des Empyems verbesserte sich der Zustand; die Tempe¬ 
ratur wurde afebril, und das Sputum verschwand. Nach ungefähr 1 Jahre infolge von Un¬ 
vorsichtigkeit plötzlich Progression der Tuberkulose auf der rechten Seite, und binnen eines 
Monats Mors. — Sektion: Die linke Lunge stark komprimiert. Die Pleura visceralis hoch¬ 
gradig diffus verdickt, mißt 2—3—4 mm. Im oberen Lobus ein haselnußgroßer Herd mit 
kreidigem Inhalt und fibröser Kapsel; außerdem recht zahlreiche kleinere, teils fibröse, 
teils kreidige Herde; in der oberen Hälfte des unteren Lobus einige ähnliche Herde. Rings 
um die Herde gewöhnlich kräftiges Bindegewebe. Das Parenchym der Lunge schieferfarbig, 
vollständig luftleer und durchsetzt von Bindegewebsstreifen, die von den tuberkulösen 
Herden ausgehen, und am zahlreichsten und kräftigsten sind, wo diese am zahlreichsten 
sind. — Mikr.: Die Pleura der linken Lunge besteht hauptsächlich aus Bindegewebe, hier 
und da mit eingesprengten Rundzellenhaufen oder Gebieten mit Granulationsgewebe. — In 
rlen tuberkulösen Partien der Lunge sieht man an manchen Stellen frische Herde; gewöhnlich 
ist doch die Bindegewebsbildung in den und um die Herde besonders lebhaft. Der Blutgehalt 
ist an den meisten Stellen normal; bisweilen ist doch Hyperämie vorhanden; die Binde¬ 
gewebsbildung ist dann oft besonders lebhaft und scheint von den kleinen Gefäßen auszu- 
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gehen. — Das Lungenparenchym hat normalen Blutgehalt und ist stark kollabiert, meistens 
vollständig. Reichlich die Hälfte des Parenchyms gut beibehalten, aber große Teile Sitz für 
Kollapsinduration in wechselnden Stadien; Bindegewebsbildung an mehreren Stellen weit 
vorgeschritten. 

Epikrise. Mit besonders gutem Resultat während eines Jahres behandelter 
Fall. Darauf plötzlich Progression auf der nicht behandelten Seite und nach 
einem weiteren Monat Mors. Die pathologisch-anatomische Untersuchung ent¬ 
hüllte freilich eine Anzahl frische Herde in der stark komprimierten Lunge, 
jedoch nirgends Zeichen von einer durch die Verschlimmerung eingetretenen 
Aktivierung in dieser Lunge, sondern überall das gewöhnliche Aussehen einer 
in Heilung begriffenen chronischen Lungentuberkulose mit allen Übergängen 
zwischen einer relativ geringen Anzahl frischer und zahlreichen weniger frischen, 
alten oder ganz geheilten Herden. Demnach ein besonders instruktiver Fall. 

Fall 11. 

21 jähriges Mädchen. Krank seit 2 1 / a Monaten. Noch recht' guter Gesamtzustand, 
aber Zeichen von einem rasch progredierenden Prozeß, ausgebreitet über mehr als die Hälfte 
der rechten Lunge. Auf der linken Seite Rasselgeräusche an der Spitze. Remittierendes 
Fieber bis zu 39—40°. Auswurf mit Tbb. — Wurde mit rechtsseitigem Pneumothorax 
behandelt. Die Kompression des oberen Teiles wurde anfänglich durch Adhärenzen verhindert* 
Der Zustand verbesserte sich nicht. Nach etwas mehr als 3 Monaten Progression der Krank¬ 
heit auf der linken Seite. Vier Monate nach der Einleitung der Behandlung, einen Monat 
nach der letzten Stickstoffeinblasung, trat Mors ein. — Sektion : Die reckte Lunge beträchtlich, 
aber nicht vollständig, kollabiert. In der Pleurahöhle 100 ccm sero-fibrinöse Flüssigkeit. 
Die Pleura visceralis verdickt, fleckweise unbedeutend, fleckweise bis zu 1 mm. An der Spitze 
des oberen Lobus eine pflaumengroße nicht kollabierte Kaverne; der größere Teil des Lobus 
im übrigen von kleineren fibrösen Herden ausgefüllt. Der untere und mittlere Lobus von 
disseminierten, meistens käsigen Herden durchsetzt. Im vorderen Teil des oberen Lobus und 
zwischen den Herden in den beiden unteren ist freies Parenchym vorhanden, das überall deut¬ 
lich verminderten Luftgehalt hat. Überhaupt makroskopisch geringe Bindegewebsbildung 
in der Lunge. — Die linke Lunge von tuberkulösen Herden ganz durchsetzt. — Mikr .: Die 
Pleura der rechten Lunge besteht bald aus Bindegewebe, bald aus Granulationsgewebe, das 
hier und da das Aussehen des tuberkulösen hat. Stellenweise sieht man, wie das tuberkulöse 
Gewebe der Lunge ohne deutliche Grenze in das Gewebe der Pleura übergeht. — Im oberen 
Lobus oft lebhafte Bindegewebsbildung in dem tuberkulösen Gewebe; in den übrigen Loben 
keine bemerkenswerte solche. In allen Loben zahlreiche frische Herde. Normaler Blut¬ 
gehalt. — Das Lungenparenchym ist in wechselndem Grade kollabiert; wo der Kollaps gut 
ist, ist Hyperämie vorhanden. Das Parenchym ist meistens gut beibehalten. Sowohl Kollaps¬ 
induration als Stauungsinduration ist doch hier und da vorhanden, beide Prozesse in 
frühem Stadium. 

Epikrise. Nur während drei Monaten und mit schlechtem Resultat behan¬ 
delter Fall; Mors einen Monat nach der letzten Stickstoffeinblasung. Der Fall 
daher für die hier vorliegenden Ermittelungen weniger wertvoll. Von Interesse 
ist indessen, daß die Bindegewebsbildung in der Lunge im oberen Lobus am 
stärksten war und daß dieser Lobus bedeutend kürzere Zeit als die übrigen 
Teile der Lunge gut komprimiert gewesen ist; die Bindegewebsbildung daselbst 
war wohl demnach schwerlich eine Folge der Behandlung. 

Fall 12. 

15 jähriger Knabe. Krank seit 1 / 2 Jahr. Der größte Teil der rechten Lunge Sitz eines 
progredierenden destruktiven Prozesses. An der linken Lunge leichte Spitzenverände- 
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rungen. Herabgesetzter Gesamtzustand. Fieber bis auf 38°. Geringer Auswurf mit Tbb. +• 
*— Wurde mit rechtsseitigem Pneumothorax 2 a / 4 Jahre behandelt. Gute Kompression. 
Langwierige seröse Exsudate während insgesamt 2 Jahren. Bei der Behandlung wurde der 
Pat. erheblich besser; während langer Zeiten afebril und frei von Auswurf. Nach Einstellung 
der Behandlung wurde der Pneumothorax resorbiert; die Lunge blieb jedoch stark einge¬ 
schrumpft. Nach und nach verschlimmerte sich der Zustand. Die Krankheit progredierte 
auf der linken Seite, und 2 Jahre nach der Einstellung der Behandlung trat Mors ein. — 
Sektion: Die rechte Lunge ist in ihrem ganzen Umfang an der Brustkorbwand festgelötet und 
beträchtlich eingeschrumpft. Die Pleura visceralis diffus verdickt bis 3— 4 mm. Der obere 
Lobus mit Ausnahme des vordersten Teiles, der ganze mittlere Lobus und der hintere Teil 
des unteren Lobus ganz ausgefüllt von kleineren teils käsigen, teils fibrösen Herden; an der 
Spitze des oberen Lobus außerdem eine Kaverne mit kräftiger Bindegewebskapsel. Das 
Bindegewebe in der Lunge im allgemeinen recht kräftig entwickelt, jedoch nicht besonders 
bemerkenswert. Das freie Parenchym zeigt einen deutlich verminderten Luftgehalt. — 
Die linke Lunge in ihrem ganzen Umfang von Tuberkulose durchsetzt. — In Leber und Milz 
Amyloid. — Mikr.: Die Pleura der rechten Lunge besteht hauptsächlich aus Bindegewebe, 
hier und da mit Rundzellen infiltriert. Stellenweise gehen die Rundzellenhaufen ohne deut¬ 
liche Grenze in das in der Lunge liegende tuberkulöse Gewebe über. — Die tuberkulösen 
Partien in der Lunge bieten nichts besonders Bemerkenswertes dar. Das Bindegewebe ist 
stellenweise kräftig, ohne doch besonders augenfällig zu sein. Der Blutgehalt ungefähr normal. 
— In dem von Tuberkulose freien Parenchym ist ein wechselnder Grad von Kollaps vor¬ 
handen ; wo der Kollaps gut ist, ist gewöhnlich deutliche Hyperämie vorhanden. Der größte 
Teil des Parenchyms scheint gut beibehalten. Besonders oft sind doch die Alveolenwände 
von Bindegewebe verdickt. Hier und da sieht man außerdem stattfindende sowohl Kollaps¬ 
induration als Stauungsinduration. 

Epikrise. Während langer Zeit mit freilich nicht dem besten, aber doch 
augenscheinlich günstigem Resultat behandelter Fall. 2 Jahre nach Einstellung 
der Behandlung trat Mors ein auf Grund des Wiederaufflackems der tuberkulösen 
Prozesse und Ausbreitung derselben auch in die andere Lunge. Der Grad der 
Bindegewebsbildung bei der behandelten Lunge natürlich von größtem Interesse. 
Für die Beurteilung der Aktivität der tuberkulösen Prozesse bei einer erfolgreichen 
Pneumothoraxbehandlung ist der Fall doch von geringerem Werte auf Grund der 
langen Zeit, die nach dem Abbruch der Behandlung verstrichen ist. 

Fall 13. 

27 jährige Frau. Krank seit 4 Monaten mit progrcdierendem destruktivem Prozeß 
im größeren Teil der rechten Lunge. Linke Lunge ohne Anmerkung. Gesamtzustand 
etwas herabgesetzt. Fieber und reichlicher Auswurf mit Tbb. — Wurde während 
2 Jahren mit rechtsseitigem Pneumothorax behandelt. Gute Kompression. Empyem während 
15 Monaten; eine Zeit lang auch Thoraxfistel. Die Pat. wurde durch die Behandlung günstig 
beeinflußt; die Temperatur wurde afebril, das Sputum verschwand für einige Zeit, kam 
jedoch bald wieder. 2 1 / 4 Jahr nach Einstellung der Behandlung Verschlimmerung und 
Progression auf der linken Seite; Mors nach weiteren a / 4 Jahren. — Sektion: Die rechte Lunge 
zum größten Teil an der Brustkorbwand festgelötet und stark eingeschrumpft, besondere 
im oberen Teil. Die Pleura visceralis verdickt, mißt 1—3 mm. Der obere Lobus von einem 
System von Kleinkavemen ausgeftült. Besondere kräftige Bindegewebsbildung in diesem 
Lobus. Der mittlere Lobus und der untere Lobus mit Ausnahme des untersten Teiles ganz 
ausgefüllt von kleineren teils käsigen, teils fibrösen Herden. Die Bindegewebsbildung 
meistens kräftig. Das freie Parenchym im unteren Lobus hat deutlich verminderten Luft- 
gehalt. — Die linke Lunge fast ganz durchsetzt von Tuberkulose. — In Leber , Milz und 
Nieren Amyloid. — Mikr.: Die Pleura der rechten Lunge besteht hauptsächlich aus Binde¬ 
gewebe; hier und da Rundzellenhaufen und Partien mit Granulationsgewebe, das zuweilen 
ohne deutliche Grenze in das tuberkulöse Gewebe der Lunge übergeht. — Die tuberkulösen 
Gebiete in der Lunge zeigen eine kräftige Bindegewebsbildung, besondere im oberen Lobus. 
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Im übrigen hat das tuberkulöse Gewebe normales Aussehen mit gewöhnlichem Blutgehalt 
und zahlreichen frischen Herden. — Das freie Parenchym ist in wechselndem Grade kollabiert. 
Stellenweise, besonders an gut kollabierten Stellen, ist eine bedeutende Hyperämie vor¬ 
handen. Vielleicht der größte Teil des Parenchyms ist gut beibehalten. Bemerkenswert oft 
sind jedoch die Alveolenwände von Bindegewebe verdickt; hier und da außerdem statt¬ 
findende sowohl Kollapsinduration als Stauungsinduration. 

j Epikrise. Fall, der ebenso wie der vorhergehende während langer Zeit und 
mit einem recht guten Resultat behandelt worden ist; später Verschlechterung 
nach Abbruch der Behandlung, und Mors mehrere Jahre danach. Es gilt unge¬ 
fähr, was betreffs Fall 12 gesagt worden ist. 

Fall 14. 

21 jähriger Mann, der seit 1 / 2 Jahr mit vorwiegend rechtsseitigem Prozeß krank gewesen 
ist, als nach mehrwöchigem hohen Fieber plötzlich Spontanpneumothorax auf der linken 
Seite entstand. Binnen kurzem Empyem. Wurde mit wiederholten Zapfungen be¬ 
handelt. meistens verbunden mit Stickstoffeinblasungen. Die Lunge stark kollabiert. Fort¬ 
schreitende Verschlechterung und Mors nach nahezu 1 Jahr. — Sektion : Die linke Lunge so 
groß wie eine halbe Faust; in der Pleurahöhle mehr als 1 Liter Eiter. Die Pleura visceralis 
diffus verdickt, mißt 2—3—4 mm. Im oberen Lobus ganz wenige kleinere Herde mit kreidi¬ 
gem Inhalt und fibrösen Kapseln; das hintere untere Viertel des unteren Lobus ganz an¬ 
gefüllt von ähnlichen Herden. Die Lunge im übrigen frei von Tuberkulose. Das Parenchym 
hat ein homogenes, schieferfarbiges, induriertes Aussehen und ist vollständig luftleer. Das 
Bindegewebe rings um Gefäße und Bronchien hier und da deutlich vermehrt. — Die rechte 
Lunge ganz von Tuberkulose durchsetzt. — In der Milz Amyloid. — Mikr.i Die Pleura der 
linken Lunge besteht fast überall aus festem Bindegewebe, hier und da mit kleineren einge¬ 
sprengten Rundzellenhaufen. — Das tuberkulöse Gewebe der Lunge hat normalen Blutgehalt. 
Frische Herde, sowohl Tuberkeln als Pneumonien, sind vorhanden, sind aber selten. Ge¬ 
wöhnlich kommt eine kräftige Bindegewebsbildung vor; oft ist das Bindegewebe um die 
Gefäße besonders kräftig. — Das Lungenparenchym hat normalen Blutgehalt und ist stark 
kollabiert; es ist fast überall Sitz für Kollapsinduration mit wechselnden Stadien, von be¬ 
ginnender bis zu abgeschlossener mit fertiggebildetem Bindegewebe und vollständiger Ab¬ 
wesenheit von Epithel. — Sowohl Bronchien als Gefäße stellenweise von vermehrtem Binde¬ 
gewebe umgeben. Die Wände der kleinen Gefäße oft verdickt und bisweilen gleichzeitig von 
hyalinem Aussehen. 

Epikrise. Fall mit ungünstigem Verlauf, aber dessenungeachtet, nach dem, 
was die mikroskopische Untersuchung ergab, einer guten Tendenz zu Heilung 
der Krankheitsherde in der behandelten Lunge. Demnach ähnlich wie Fall 6 von 
besonders großem Interesse. 


Fall 15. 

36jährige Frau. Krank seit l / 2 Jahr. Der obere Teil der linken Lunge Sitz eines 
prog redierenden Prozesses. Die rechte Lunge ohne Anmerkung. Gesamtzustand gut. 
Subfebrile Temperatur. Recht reichlicher Auswurf mit Tbb. — Linksseitiger Pneumo¬ 
thorax. Binnen kurzer Zeit Exsudat, das die ganze Behandlungszeit fortbestand und gegen 
das Ende eitrig wurde. Die Pat. wurde anfänglich etwas besser und war eine kürzere Zeit 
frei von Fieber und Auswurf. Nach 6 monatlicher Behandlung wieder schlimmer (Fieber) 
und nach des weiteren 1 / 2 Jahr Mors an Meningitis. — Sektion : In der linken Pleurahöhle 
1 Liter Eiter. Die Lunge sehr stark komprimiert, groß wie eine Niere. Die Pleura schwartig 
verdickt, mißt 2—3—4 mm. Der obere Lobus fast ganz ausgefüllt von kleineren teils fibrösen, 
teils kreidigen Herden; recht kräftige Bindegewebsbildung makroskopisch wahrnehmbar. 
An der Spitze des unteren Lobus einige erbsengroße Herde, ähnlich denjenigen im oberen. 
Der Lobus im übrigen frei von Tuberkulose. Das Lungenparenchym ist vollständig luftleer, 
schieferfarbig und nach der Konsistenz fest. — Die rechte Lunge von tuberkulösen Herden 
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durchsetzt. — Das Gehirn zeigt das bei tuberkulöser Meningitis gewöhnliche Bild. — Milcr .: 
Die Pleura der linken Lunge besteht hauptsächlich aus festen Bindegewebe; hier und da 
Rundzelleninfiltrate, die oft ohne deutliche Grenze in die in der Lunge liegenden tuberkulösen 
Herde übergehen. — Das tuberkulöse Gewebe der Lunge hat normalen Blutgehalt und zeigt 
eine besonders kräftige Bindegewebsbildung; besonders rings um die Gefäße, kleine und 
mittelgroße, ist oft eine dicke Schicht von festem Bindegewebe zu sehen. Frische Herde, 
sowohl Tuberkeln als Pneumonien, sind vorhanden, sind aber recht selten. — Das Lungen¬ 
parenchym ist sehr stark kollabiert und hat normalen Blutreichtum; es ist nirgends 
gut beibehalten, vielmehr überall Sitz für Kollapsinduration mit wechselnden Stadien, von 
beginnender bis zu abgeschlossener mit fertigem Bindegewebe und Abwesenheit von Epithel. 
Die Wände der kleinen Gefäße hin und wieder bedeutend verdickt und gleichzeitig oft von 
hyalinem Aussehen. 

Epikrise. Ebenso wie der vorhergehende ein Fall mit ungünstigem Ver¬ 
lauf und Progression der Krankheit auf der nicht behandelten Seite. Dessen¬ 
ungeachtet gute Tendenz zu Heilung der Herde bei der Pneumothoraxlunge. 
Demnach ein Fall von großem Interesse. 

Denken wir uns eine Lunge von einem Fall von chronischer Lungentuber¬ 
kulose mit ihrer Mannigfaltigkeit von einerseits progredierenden tuberkulösen 
Prozessen und andererseits reparativen Prozessen mit Elimination von Krank¬ 
heitsprodukten und Bindegewebsbildung, so ist es klar, daß eine eintretende 
Heilung eine Folge entweder einer primär entstandenen Verminderung der Pro¬ 
gredienz oder auch einer Vermehrung der reparativen Prozesse sein oder endlich 
auf einem Zusammenwirken beider dieser Faktoren beruhen kann. Es ist ferner 
klar, daß eine ausschließliche Vermehrung der reparativen Prozesse sekundär auch 
eine nach und nach verminderte Progredienz zur Folge hat, weil dadurch nach 
und nach immer weniger Krankheitsvirus für Ausbreitung zugänglich wird. 

In Gemäßheit des nun Gesagten habe ich bei der in dieser Arbeit vorgenom¬ 
menen Prüfung meines Materials die Aufmerksamkeit teils darauf gerichtet, ob 
angenommen werden konnte, daß in den untersuchten Lungen eine durch die 
Behandlung primär entstandene Verlangsamung oder vielleicht ein derartiges 
völliges Aufhören des Fortschreitens der Tuberkulose eingetreten war, teils auch 
darauf, ob die reparativen Prozesse mehr ausgesprochen schienen als man bei 
gewöhnlichen, nicht pneumothoraxbehandelten Lungen zu finden pflegt. Ich 
habe ferner, so weit es nach meinem Material möglich gewesen ist, versucht, 
Anhaltspunkte zur Beurteilung der Frage zu gewinnen, ob von eventuell nach¬ 
gewiesenen, bemerkenswert kräftig ausgesprochenen reparativen Prozessen an¬ 
genommen werden konnte, daß sie ein direktes Resultat der Einwirkung der 
Behandlung auf die kranke Lunge waren, oder ob sie vielleicht als eine mehr in¬ 
direkte Folge der Behandlung entstanden waren. Es ist nämlich von mehreren 
Verfassern (Schur und Plaschkes u. a. m.) in Abrede gestellt oder wenigstens als 
nicht erwiesen betont worden, daß die Pneumothoraxbehandlung durch ihre 
direkte Wirkung an der Lunge den geringsten Einfluß auf die tuberkulösen Pro¬ 
zesse in derselben ausüben sollte. Der gute Effekt der Behandlung sei, hat man 
gemeint, nur eine Folge von der Verbesserung des Gesamtzustandes, die sich so 
häufig bereits kurze Zeit nach der Einleitung der Behandlung einzufinden pflegt. 

Bei der Diskussion der Frage von der Progression der Tuberkulose in den 
untersuchten Lungen schien es mir zweckmäßig, die Ausbreitung durch die Lymph - 
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bahnen , die hämatogene Ansbreitung und die Ausbreitung 'per vias bronchiales jede 
für sich einer Prüfung zu unterziehen. Ich habe dagegen nicht die Frage, ob das 
Wachstum vorhandener tuberkulöser Herde per continuitatem an und für sich 
und primär verlangsamt sei, zum Gegenstand einer näheren Untersuchung ge¬ 
macht, und zwar darum, weil eine solche Untersuchung sich schwerlich an einem 
pathologisch-anatomischen Material allein machen läßt. Es ist nämlich klar,, 
daß für jedes Wachstum per continuitatem die Reaktion des umgebenden Ge¬ 
webes, d. h. die reparativen Prozesse in der Umgebung eine mindestens ebenso 
große Rolle spielen, wie die eigene Wachstumskraft des tuberkulösen Gewebes,, 
und diese letztere kann daher schwerlich einer richtigen Beurteilung unter¬ 
zogen werden. Daß das Wachstum der tuberkulösen Herde nicht alsbald mit 
dem Eintritt des Lungenkollapses aufgehoben wird, geht indessen mit aller Deut¬ 
lichkeit daraus hervor, daß auch alte, zum Teil verkäste oder bindege websindu- 
rierte Herde in sämtlichen Fällen auch Partien jüngeren Datums dargeboten 
haben. 

Was die nun zur Prüfung aufgenommenen drei Ausbreitungsweisen anbe¬ 
langt, so liegt es in der Natur der Sache, daß man von den Aufschlüssen, die 
durch ein Material wie das meinige zu gewinnen waren, nicht anders erwarten 
kann, als daß sie die aufgestellten Fragen nur ganz unvollständig beleuchten. 
Für eine vollständige Klarstellung derselben sind auch experimentelle Unter¬ 
suchungen erforderlich. 

Von der zuerst genannten Ausbreitungsweise, der Ausbreitung durch die Lymph- 
bahnen , muß zweifellos angenommen werden, daß sie bei allen Fällen von chro¬ 
nischer Lungentuberkulose eine sehr große Rolle spielt. Es wurde auch von 
mehreren Verfassern (u. a. Bruns) angenommen, daß gerade die Ausbreitung auf 
diesem Wege bei der Pneumothoraxlunge erschwert sei. Man hat sich dabei auf 
die besonders von Brauer und seiner Schule verfochtene Ansicht von einer in 
der kollabierten Lunge entstandenen Lymphstase gestützt. Daß Lymphstase 
bei der Pneumothoraxlunge tatsächlich vorhanden ist, dürfte nunmehr ziemlich 
allgemein anerkannt sein und scheint nicht nur durch experimentelle Unter¬ 
suchungen ( Shingu ), sondern auch durch anatomische Beobachtungen (War¬ 
necke, Kistler u. a. m.) erwiesen. Rein theoretisch betrachtet ist indessen damit 
nicht klar, daß die Ausbreitung durch die Lymphbahnen erschwert werden muß, 
denn selbst wenn das Virus durch Verlangsamung des Lymphstromes (ganz auf¬ 
gehoben dürfte er kaum werden können) in der Zeiteinheit eine kürzere Weg¬ 
strecke fortgeschafft wird, findet dasselbe andererseits auch bessere Gelegenheit, 
festen Fuß zu fassen. Ebenso wie Bruns gleichzeitig eine Herabsetzung der 
Virulenz der Tuberkelbacillen durch den in der Kollapslunge entstandenen Sauer¬ 
stoffmangel und Kohlensäurereichtum anzunehmen, erscheint freilich recht an¬ 
sprechend, besondere mit Rücksicht auf den bekannten großen Sauerstoffbedarf 
dieser Bacillen, aber es ist ja daneben nicht unwahrscheinlich, daß auch die 
Gewebe aus demselben Anlaß nach ihrer Lebenskraft geschädigt werden. 

Eine Musterung von zuvor veröffentlichten Sektionsfällen scheint vielleicht 
der Ansicht eine gewisse Stütze zu gewähren, daß die Ausbreitung der Tuber¬ 
kulose auf den Lymphwegen durch den Pneumothorax direkt erschwert wird. 
In manchen der Fälle, wo der Sache einige Aufmerksamkeit geschenkt wurde, 
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ist nämlich, wie oben erwähnt, angegeben, daß frische Herde fehlten (Fälle von 
Forlanini , Kistler , Begtrup Hansen u. a. m.). Indessen ist man kaum berechtigt, 
hieraus irgendwelche sichere Schlußfolgerung^! in gedachter Hinsicht zu ziehen. 
Die wirklich genau pathologisch-anatomisch untersuchten Fälle sind recht wenige,, 
und im übrigen, die Abwesenheit von frischen Herden kann, wie schon zuvor 
geltend gemacht worden ist, wenigstens wenn die Behandlung nicht allzu kurze 
Zeit gedauert hat, ebenso wohl auf einer Vermehrung der reparativen Prozesse 
wie auf einer primär eingetretenen verringerten Tendenz zu Ausbreitung be¬ 
ruhen. 

Mein eigenes Material scheint nicht darauf hinzudeuten, daß die Ausbreitung 
der Tuberkulose durch die Lymphwege in augenscheinlichem Grade durch den 
Pneumothorax direkt beeinflußt wird. Für die Beurteilung dieser Frage sind, 
wie in den einzelnen Epikrisen angedeutet wurde, mehrere meiner Fälle ungeeignet 
(nämlich 7, 8, 9, 11, 12 und 13), weil zwischen der Einstellung der Behandlung 
und Mors eine gar zu lange Zeit verstrichen ist und die respektiven Lungen sich 
während dieser Zeit in wechselndem Grade ausgedehnt haben. Bei 8 von den 
verbleibenden 9 Fällen wurden bei der mikroskopischen Untersuchung frische 
Herde 1 ) angetroffen und in den meisten dieser Fälle waren diese zahlreich, an¬ 
scheinend ungefähr ebenso zahlreich wie bei jeder beliebigen anderen tuberkulösen 
Lunge. Nur in einem Fall (6) fehlten frische Herde. In diesem Fall war die Lunge 
7 Monate komprimiert gehalten, und die Patientin war auf Grund von Progression 
der Krankheit auf der nicht behandelten Seite gestorben; in der Pneumothorax¬ 
lunge wurde eine ganz außergewöhnlich intensive Bindegewebsbildung kon¬ 
statiert. In zwei weiteren Fällen (14 und 15), beide etwa 1 Jahr behandelt, waren 
die frischen Herde selten. Auch diese Fälle waren ungünstig verlaufen auf Grund 
von Ausbreitung der Tuberkulose in der nicht komprimierten Lunge; auf der be¬ 
handelten Seite wurde auch hier eine besonders lebhafte Bindegewebsbildung 
beobachtet. Die übrigen Fälle, also diejenigen, wo zahlreiche frische Herde an¬ 
getroffen wurden, waren Fall 1, 2, 3, 4, 5 und 10. Von diesen war Fall 2 allzu 
kurze Zeit behandelt worden, als daß man aus demselben irgendwelche Schluß¬ 
folgerungen ziehen könnte. In Fall 3 und 5 konnte, wie in den Epikrisen ange¬ 
deutet wurde, nicht ausgeschlossen werden, daß die Influenza eine Aktivierung 
zuwegegebracht und wenigstens einen Teil der Herde verursacht hatte, weshalb 
nicht anzunehmen sein dürfte, daß diese beiden Fälle etwas Spezifisches be¬ 
treffs der Verhältnisse bei einer normal verlaufenden Pneumothoraxbehandlung 
zeigen können. Bemerkenswert ist indessen, daß die Kompression der Lungen 
in beiden diesen Fällen gut gewesen ist. (Die bei Fall 3 den Tag vor Mors vor¬ 
genommene Exsufflation von 100 ccm Gas kann schwerlich mit der Entstehung 
der beobachteten frisohen tuberkulösen Pneumonien etwas zu tun gehabt haben.) 
Bei denverbleibenden drei Fällen (1, 4und 10, behandelt resp. 6 und 7 1 / 2 Monate 
und 1 Jahr), bot das pathologisch-anatomische Bild nichts, was auf eine nach län» 
gerem inaktivem Stadium kürzlich eingetretene Aktivierung deutete; vielmehr 

J ) Mit frischen Herden sind solche gemeint, die bei der mikroskopischen Untersuchung 
entweder Granulationsgewebe ev. Tuberkel oder auch Pneumonie darboten und wo weder 
Käsebildung noch beginnende Heilung in Form von bemerkenswerter Bindegewebsbildung 
konstatiert werden konnte. 
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wies alles auf den gewöhnlichen Verlauf bei einer chronischen, freilich gutartigen, 
Lungentuberkulose mit einer ununterbrochen fortschreitenden Progression hin. 
Der klinische Verlauf war bei sämtlichen drei Fällen günstig gewesen bis zur Er¬ 
krankung an Infuenza (1 und 4) resp. bis zu der akuten Verschlimmerung auf 
Grund von Progression in der nicht behandelten Lunge (10). 

Es scheint mir kaum zu gewagt anzunehmen, daß wenigstens ein großer Teil 
der bei diesen drei letzten Fällen beobachteten frischen Herde auf lymphogenem 
Wege entstanden sind. Bei diesen Fällen kann demnach trotz guter Kompression 
und klinisch günstigen Verlaufes der Behandlung keine durch diese entstandene 
direkte Einwirkung auf die Ausbreitung durch Lymphbahnen konstatiert werden. 
Bei dreien der anderen Fälle dagegen spricht das pathologisch-anatomische Bild 
nicht gegen die Annahme einer derartigen direkt verhindernden Wirkung der Be¬ 
handlung. Diese verhindernde Wirkung ist indessen auf jeden Fall nicht anders als 
möglicherweise bei Fall 6 absolut effektiv gewesen, sie hat sich vielmehr erst ganz all¬ 
mählich und nach langer Zeit geltend gemacht — wenn sie nun vorhanden gewesen 
ist. Es muß nämlich auch hier hervorgehoben werden, daß das Nicht Vorhanden¬ 
sein frischer Herde nicht mit Notwendigkeit auf ein primär entstandenes Hinder¬ 
nis für die Progredienz hin weist, sondern auch lediglich auf eine Vermehrung 
der reparativen Prozesse beruhen und demnach eine Folge davon sein kann, 
daß die Menge des ausbreitungsfähigen Virus dadurch allmählich vermindert 
wird. Das Vorkommen einer bemerkenswert kräftigen Bindegewebsbildung 
^ siehe nachstehend) bie sämtlichen diesen Fällen 6, 14 und 15, speziell bei Fall 6, 
macht auch eine derartige Deutung nicht unwahrscheinlich. 

Was die hämatogene Ausbreitung anbelangt, so wissen wir durch an Exsudat¬ 
lungen, schon bevor die Pneumothoraxbehandlung allgemein in Gebrauch kam, 
gemachte Beobachtungen, daß die Möglichkeiten für die Entstehung einer Miliar¬ 
tuberkulose bei solchen Lungen vermindert sind (Späth, Gaillard , Schmort). Mein 
Fall 2 ist außerdem in dieser Hinsicht besonders interessant und zeigt, daß es 
«intreffen kann, daß künstlicher Pneumothorax ein ähnliches Hindernis für die 
hämatogene Ausbreitung bildet. In diesem Fall wurde nämlich bei der Sektion 
Miliartuberkulose sowohl in der nicht behandelten Lunge als auch in mehreren 
Änderen Organen konstatiert; in der Pneumothoraxlunge dagegen wurden keine 
miliare Tuberkeln angetroffen. Auch Fall 10, wo nach einjähriger erfolgreicher 
Behandlung eine plötzliche Progression an der nicht behandelten Lunge ein¬ 
trat, dagegen nicht an der kollabierten, könnte vielleicht auf eine durch den Kol¬ 
laps verhinderte hämatogene Ausbreitung hindeuten. Ob eine hämatogene Aus¬ 
breitung unter allen Umständen bei einer gut kollabierten Pneumothoraxlunge 
verhindert wird, dürfte dagegen ungewiß sein. Experimentelle Untersuchungen, 
ausgeführt von Schur und Plaschkes und von Tomaszewslci , haben eine solche 
Wirkung des Pneumothorax nicht verifizieren können. Mein Material im übrigen 
gewährt, wie ja natürlich ist, sehr wenig Aufschlüsse über die Frage. Bei Fall 3 
wurden zahlreiche, ganz frische disseminierte tuberkulöse Pneumonien gefunden, 
die selbstredend auf hämatogenem Wege entstanden sein können , hier sind aber 
auch andere Möglichkeiten denkbar (bronchogene Ausbreitung). Vielerwärts 
macht sich ja auch eine recht große Tendenz bemerkbar, der Ausbreitung durch 
die Blut bahnen eine bedeutende Rolle zuzuschreiben, wenn es sich um die Pro- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Kenntnis der Heilung der Lungentuberkulose bei Pneumothoraxbehandlung. 17 

gredienz der Tuberkulose innerhalb einer Lunge handelt. Die oben erwähnten, 
in meinen Fällen nachgewiesenen zahlreichen frischen Herde könnten demgemäß 
als auf eine ziemlich unbehinderte auch hämatogene Ausbreitung deutend ange¬ 
sehen werden (vgl. die lymphogene Ausbreitung). 

Die Schlußfolgerung dürfte in Anlehnung an das Vorstehende werden, daß 
künstlicher Pneumothorax zweifelsohne bei der kollabierten Lunge ein gewisses 
Hindernis für die Ausbreitung der Tuberkulose durch die Blutbahnen bildet, 
daß es aber nicht gewiß ist, sondern vielmehr recht unwahrscheinlich scheint, daß 
diese verhindernde Wirkung unter allen Umständen effektiv ist. 

Ob endlich die bronchogene Ausbreitung durch künstlichen Pneumothorax 
verhindert wird, muß als noch ungewisser angesehen werden. Bestimmte An¬ 
zeichen davon, daß gerade auf diesem Wege entstandene frische Herde bei den 
für die Beurteilung der Frage geeigneten Fällen meiner Kasuistik vorhanden ge¬ 
wesen sind, sind freilich nicht beobachtet worden, aber andererseits dürfte ein 
solches Verhältnis auch nicht gerade als unwahrscheinlich angesehen werden können. 
Was oben betreffs der lymphogenen Ausbreitung angeführt wurde, könnte daher 
zum Teil auch als in bezug auf die bronchogene geltend angesehen werden. 
Schur und Plaschkes haben auch betreffs dieser Sache experimentelle Unter¬ 
suchungen gemacht. Sie fanden, daß Aspirationstuberkulose sich ebenso viel in 
der kollabierten Lunge entwickelte wie in der nicht behandelten. Sie betonen 
als Erklärung hierfür, daß die Lunge selten vollständig immobilisiert wird, und 
daß, in demselben Grade wie sich das Volumen derselben vermindert, in dem¬ 
selben Grade auch bakterienhaltiges Sekret weniger Weglänge zurückzulegen 
braucht, um sich auszubreiten. Ein anderer Verfasser ( Harras ) bemerkt außerdem, 
daß, in demselben Maße als die Aspiration durch Beschränkung der Inspirations¬ 
bewegungen gehindert wird, in demselben Maße auch die Fähigkeit durch die 
Exspiration infektiöses Virus herauszubefördem vermindert wird. Im übrigen 
kommt, auch in dem Fall, daß die Lunge wirklich vollständig immobilisiert wird, 
immer noch die Möglichkeit hinzu, daß Virus durch die Schwerkraft längs des 
Bronchialbaumes ausgebreitet werden kann. 

Das Resultat der nun bewerkstelligten Musterung meiner Kasuistik ist, 
wie ersichtlich, recht mager ausgefallen. Nur in bezug auf die hämatogene Aus¬ 
breitung ist gezeigt, daß dn direktes Hindernis unzweifelhaft durch einen künst¬ 
lichen Pneumothorax eintreten kann. Ein Beweis dafür, daß die bronchogene 
Ausbreitung oder die Ausbreitung durch Lymphbahnen durch die Pneumothorax¬ 
behandlung direkt beeinflußt wird, hat dagegen aus meinem Material nicht ab¬ 
geleitet werden können. 

Im Anschluß an die nun geführte Diskussion betreffs der Möglichkeit eines 
primär eingetretenen Hindernisses für die Ausbreitung der Tuberkulose in der 
pneumothoraxbehandelten Lunge dürfte es von recht großem theoretischen In¬ 
teresse sein können, das Verhältnis betreffs des Vorkommens von Influenzapneu¬ 
monien in der komprimierten Lunge bei den Fällen meines Materials, die an 
Influenza zu Mors gegangen sind, zu prüfen. 

Nicht weniger als sechs Fälle (1, 3, 4, 5, 7 und 8) verliefen loetal auf Grund 
von Influenza. Bei zweien dieser Fälle (7 und 8) trat indessen Mors erst mehrere 
Wochen nach dem Hinzutreten dieser Komplikation ein, und die resp. Lungen 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 62. 2 
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hatten sich in der dazwischenliegenden Zeit beträchtlich erweitert. Diese zwei 
Fälle sind daher für die Beurteilung der nun vorliegenden Frage nicht geeignet. 
Bei den sämtlichen übrigen vier Fällen wurden bei der Sektion Influenzapneu¬ 
monien in der nicht behandelten Lunge angetroffen. Bei zweien dieser Fälle 
(4 und 5) war die Pneumothoraxlunge frei von akuten Pneumonien; in beiden 
Fällen wurde die Lunge bei der Sektion besonders gut kollabiert befunden. Bei 
Fall 1 war der untere Lobus der Pneumothoraxlunge der Sitz für akute Pneu¬ 
monie im allerersten Stadium; die Pneumonie an der nicht behandelten Lunge 
war 4 Tage vor Mors konstatiert worden und befand sich in einem bedeutend 
•weiter vorgeschrittenen Stadium. Von größtem Interesse ist der Umstand, daß 
Exsufflation von 500 und 1000 ccm Gas aus der Pneumothoraxhöhle resp. 2 und 
1 Tag, bevor der Tod eintrat, gemacht worden war. Bei Fall 3 wurden auch 
akute Pneumonien in der Pneumothoraxlunge angetroffen, auch hier im aller¬ 
ersten Stadium und beträchtlich frischer als auf der nicht behandelten Seite. 
Die Kompression der Lunge war, was man im allgemeinen recht gut nennen würde 
(die Lunge maß bei der Sektion 19x9x4,5 cm), war aber weniger vollständig 
als bei Fall 4 und 5; auch in diesem Fall war den Tag vor Mors Exsufflation von 
Gas gemacht worden, jedoch nur 100 ccm. 

Die vier geprüften Fälle sind natürlich allzu wenige, als daß man aus den¬ 
selben irgendwelche generelle Schlußfolgerungen ziehen könnte. Indessen schei¬ 
nen mir die gemachten Beobachtungen auf die Möglichkeit hinzudeuten, daß 
durch einen künstlichen Pneumothorax ein gewisser Schutz gegen akute Pneu¬ 
monie gewährt wird, daß aber dieser Schutz vielleicht weniger effektiv ist, in 
demselben Maße als der Kollaps unvollständig ist. Es scheint ja nämlich nicht 
ganz unwahrscheinlich, daß die Bedingungen für die Entstehung von Pneumonie 
bei der Pneumothoraxlunge sowohl in Fall 1 als auch in Fall 3 erst mit den 
Gasexsufflationen kurze Zeit vor Mors eingetreten sind. Die mikroskopischen 
Bilder deuten jedenfalls darauf hin, daß die Pneumonien sich im allerersten 
Anfangsstadium befanden und kaum mehr als einen oder zwei Tage alt sein 
konnten. 

Bei der Beurteilung der reparativen Prosesse in den von mir untersuchten 
Lungen habe ich mich vorzugsweise an die Bindegewebsbildung gehalten. Ich 
habe dies nicht soviel darum getan, weil man sich seit alters eine Heilung von 
tuberkulösen Veränderungen nicht gut ohne gleichzeitige Bindegewebsbildung 
denken konnte, sondern vielmehr darum, weil an einem pathologisch-anatomi¬ 
schen Material die Elimination der Krankheitsprodukte eine so wenig markante 
und schwer zu beurteilende Rolle spielt. 

Mit ein paar Worten werde ich doch, da ein paar meiner Fälle Veranlassung 
dazu geben, auch diesen letzteren Prozeß berühren, und zwar speziell die Mög¬ 
lichkeit einer Heilung ausschließlich auf diesem Wege und ohne die Entstehung 
von Gewebedefekten, d. h. eine Heilung ohne Bindegewebsbildung und mit 
vollständiger Restitutio ad integrum. Die Annahme einer solchen Heilung läßt 
sich wahrlich schwer vereinigen mit der gewöhnlichen Auffassung von den durch 
die Anwesenheit der Tuberkelbacillen hervorgerufenen Gewebeveränderungen, 
die ja stets auch mit produktiven Prozessen verbunden sind, einerlei ob es sich um 
Granulationsgewebe resp. Tuberkeln oder um Pneumonie handelt. Nach den 
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landläufigen Anschauungen erleidet ein derartiges Gewebe mit der Zeit entweder 
Bindegewebsumwandlung oder auch Verkäsung. Im ersteren Fall wird das End¬ 
resultat eine Narbenbildung, im letzteren, eventuell nach der Elimination der 
Käsemassen, ein Gewebedefekt; auch in diesem letzteren Falle kommt jedoch 
immer eine reaktive Bindegewebsbildung zustande. In der Regel hat das Granu¬ 
lationsgewebe resp. der Tuberkel relativ große Neigung zu Bindegewebsbildung, 
während die Pneumonie mehr zu Verkäsung tendiert. Eine Möglichkeit zu voll¬ 
ständiger Restitutio ad integrum kennen wir auf jeden Fall nicht mit Sicherheit, 
und scheint mir auch, wenn auch nicht ganz unmöglich, so doch nur mit Schwie¬ 
rigkeit denkbar, wenn es sich um diese direkt vom Tuberkelbacillus erzeugten 
Gewebsveränderungen handelt. Etwas anderes gestaltet sich indessen der Sach¬ 
verhalt, wenn es sich um die Veränderung handelt, die unter dem Namen gelatinöse 
Pneumonie bekannt ist und die als nicht durch die Anwesenheit des Tuberkelbacillus 
selbst, sondern durch die Toxine desselben verursacht angesehen wird. Allerdings 
dürfte auch hier das gewöhnlichste sein, daß gleichzeitig mit den Toxinen auch 
Bacillen an der Stelle zu finden sind; die produktiven Prozesse lassen dann nicht 
lange auf sich warten, und das Endresultat wird das gewöhnliche, Verkäsung oder 
Bindegewebsbildung. Ist indessen die Pneumonie ein Ausdruck für eine reine 
Toxin Wirkung und die Prozesse ausschließlich exsudativ, was natürlich eintreffen 
kann, selbst wenn es auf größeren Gebieten auf die Länge kaum allzu gewöhnlich 
dürfte sein können, dann ist auch eine spurlose Resorption wenigstens theoretisch 
sehr wohl denkbar. Es ist auch von mehreren sowohl Klinikern als Pathologen 
hervorgehoben worden, daß man sich der Möglichkeit einer vollständigen Heilung 
tuberkulöser Veränderungen ohne Hinterlassung von sei es Narben oder Ge¬ 
websdefekten gegenüber nicht durchaus abweisend verhalten dürfe, und in der 
Regel hat man wohl dann gerade die gelatinöse Pneumonie im Auge gehabt, 
selbst wenn dies nicht immer bestimmt bemerkt worden ist 1 ). Forlanini hat gel¬ 
tend gemacht, daß eine derartige Heilung mit spurlosem Verschwinden der Krank¬ 
heitsherde besonders gewöhnlich bei Pneumothoraxbehandlung sei an Stellen, 
wo die Krankheitsprozesse noch nicht dazu gekommen seien, zur Zerstörung des 
Lungengewebes zu führen. Die Heilung sollte demnach nach seiner Meinung hier 
ausschließlich mittels Elimination der krankhaften Gewebsprodukte durch Re¬ 
sorption oder per vias bronchiales erfolgen, und die Lunge würde an solchen Stellen 
wieder vollkommen funktionsfähig. Es ist auch von Leffler betont worden, daß 
in der Literatur Pneumothoraxfälle geschildert sind, von welchen man annehmen 
konnte, daß sie auf die Möglichkeit einer derartigen Heilung hindeuten. Leffler 
selbst teilt einen von ihm beobachteten Fall mit, wo nach Abschluß der Behand¬ 
lung und Wiedererweiterung der Lunge röntgenologisch nachgewiesen werden 
konnte, daß die im oberen Teil der Lunge ursprünglich befindlichen Verdichtun¬ 
gen zum großen Teil verschwunden waren. Der Verfasser macht geltend, daß 
Heilung durch Resorption wahrscheinlich eingetreten war, obwohl es nicht 

x ) Marchand äußert neuerdings (Münch, med. Wochenschr. 1922, Nr. 1) über diese 
Frage: „Es ist eine sehr wichtige, aber, wie mir scheint, noch nicht sicher zu beantwortende 
Frage, ob die verkäsende Pneumonie im Anfangsstadium einer Resorption fähig ist, wie es 
zuweilen selbst bei sehr umfangreicher lobärer Infiltration angenommen wird. Ist einmal 
Verkäsung eingetreten, so ist selbstverständlich Resorption nicht möglich.“ 
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möglich sei, einen bindenden Beweis für die Richtigkeit einer solchen Auf¬ 
fassung vorzubringen. Er meint, daß die Sache wohl eingehenderer Studien 
wert sei. 

Sehe ich nun mein eigenes Material an, so finde ich da zwei Fälle, die 
zu Deutungen in Übereinstimmung mit dem vorstehenden Anlaß geben 
könnten. 

Bei Fall 1 waren vor der Anlegung von Pneumothorax starke Dämpfung, 
keuchende Bronchialatmung, verstärkter Pectoralfremitus und klingende Rassel¬ 
geräusche über dem ganzen unteren Lobus vorhanden, demnach alle Anzeichen 
von einer intensiven Infiltration mutmaßlich pneumonischer Art; die Röntgen¬ 
platte bestätigte den physikalischen Befund. Bei der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung der während 1 / 2 Jahres pneumothoraxbehandelten Lunge wurden 
wider alles Erwarten in dem betreffenden Lobus nur ganz unbedeutende tuber¬ 
kulöse Veränderungen und auch keine bemerkenswerte Bindegewebsbildung ge¬ 
funden. 

Bei Fall 3 war vor der Behandlung Dämpfung und Bronchialatmung nebst 
zahlreichen Rasselgeräuschen über der ganzen Lunge vorhanden, und die Rönt¬ 
genplatte zeigte eine starke diffuse Verdichtung des ganzen Lungenfeldes. Die 
Behandlung dauerte nahezu V 2 Jahr. Bei der Sektion wurden makroskopisch 
wider Erwarten zahlreiche tuberkulöse Herde nur im oberen und mittleren Lobus 
gefunden; im unteren Lobus und besonders in der unteren Hälfte desselben schien 
dagegen besonders reichlich von Tuberkulose freies Parenchym vorhanden zu 
sein. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden freilich etwas zahlreichere 
tuberkulöse Veränderungen konstatiert, als die makroskopische Untersuchung 
dargetan hatte, aber die meisten von diesen waren ganz frisch; auch Bindegewebs- 
naiben oder Bindegewebsbildungen, die den Verdacht erregen konnten, aus 
tuberkulösem Gewebe entstanden zu sein, wurden nicht beobachtet. 

Wie sind nun diese eigentümlichen Fälle zu erklären? Es gibt nur zwei 
Möglichkeiten. Entweder sind die vor der Behandlung beobachteten Verände¬ 
rungen zum überwiegenden Teil nicht tuberkulöser, sondern zufälliger, akut ent¬ 
zündlicher Art gewesen, oder auch sind tatsächlich tuberkulöse Veränderungen 
spurlos verschwunden, ohne daß weder Bindege websnarben noch Gewebsdefekte 
entstanden sind. Sicherlich scheint die erstere Annahme a priori wahrschein¬ 
licher. Gegen dieselbe spricht jedoch der Krankheitsverlauf bei den betreffen¬ 
den Fällen: die Patienten waren beide nach und nach erkrankt und resp. 1 und 
3 / 4 Jahre krank gewesen; die Temperatur war ganz unbedeutend erhöht ge¬ 
wesen, und im Sputum waren Tbb. vorhanden gewesen. 

Welche von den Deutungen der beiden Fälle mit Wahrscheinlichkeit die 
richtige ist, die Frage muß ich leider offen lassen. Hat es sich um tuberkulöse 
Veränderungen gehandelt, so scheint es in Gemäßheit des Vorstehenden am ent¬ 
sprechendsten sich zu denken, daß es sich um gelatinöse Pneumonien gehandelt 
hat. Auch gegen eine solche Annahme scheinen mir jedoch viele schwer wiegende 
Ein wände gemacht werden zu können. 

Sicherlich haben nicht so wenige Lungenärzte sowohl mit gewöhnlichen 
Behandlungsmethoden als auch mit Pneumothorax behandelte Fälle beobachtet, 
wo, ähnlich wie es bei den nun relatierten zwei Fällen der Fall war, anscheinend 
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tuberkulöse Veränderungen nach einiger Zeit spurlos verschwunden waren. Unter 
erfahrenen Praktikern hört man wenigstens hin und wieder derartige Fälle er- 
wähnen. Vielleicht könnte eine ausführliche Darlegung aller solcher Beobach¬ 
tungen und eine später gemachte größere Zusammenstellung der Fälle mit der 
Zeit Klarheit über das Problem bringen. 

Was die Bindegewebsbildung in den tuberkulösen Partien der untersuchten 
Lungen anbelangt, so werde ich zuerst diejenige erwähnen, die makroskopisch 
wahrnehmbar war. Als eine allgemeine Auffassung muß ich dann gleich bemerken, 
daß diese nicht so überwältigend kräftig erschienen ist, wie es von mehreren frü¬ 
heren Verfassern bei der Pneumothoraxlunge als Regel angesehen wurde (For- 
lanini , Graetz , Kistler , Begtrup Hansen , Jehn u. a. m.). Die Fälle in meiner Ka¬ 
suistik haben sich, im Gegensatz zu dem, was die eben erwähnten Verfasser ge¬ 
funden haben, in keinem auffallenden Grade von dem unterschieden, was man bei 
Lungentuberkulose überhaupt sehen zu können pflegt. Eine diesbezügliche 
Auffassung ist natürlich im höchsten Grade subjektiv, aber dies gilt nicht nur von 
mir, sondern auch von anderen Verfassern. Das Bild von einer tuberkulösen 
Lunge bietet ja so äußerst wechselnde Verhältnisse, daß es nahezu unmöglich 
sein dürfte in irgend einer Weise zu präzisieren, was in bezug auf Bindegewebs¬ 
bildung in demselben als ungefähr normal oder gewöhnlich angesehen werden 
muß. Bei meinem Material sind Fälle mit kräftiger oder ziemlich kräftiger Binde¬ 
gewebsbildung sowohl unter den lange Zeit behandelten als auch unter den¬ 
jenigen vorgekommen, die so kurze Zeit behandelt waren, daß das Bindegewebe 
kaum als ausschließlich während der Behandlungszeit entstanden angesehen 
werden kann (Fall 8). Andererseits gibt es indessen auch Fälle, die relativ lange 
Zeit behandelt sind, wo aber das Bindegewebe nicht besonders bemerkenswert 
gewesen ist (Fall 14). 

Mit Vorstehendem ist nicht gesagt, daß nicht oft genug eine gute Tendenz 
zur Heilung der tuberkulösen Prozesse bei meinen Fällen Vorgelegen hat. Im 
Gegenteil zeigt die mikroskopische Untersuchung, wie aus dem Folgenden gleich 
hervorgehen wird, daß dies viele Male der Fall gewesen ist. Mein Material um¬ 
faßt indessen zum größten Teil Fälle, die nur recht kurze Zeit behandelt sind, 
was übrigens auch von einer Mehrzahl anderer publizierter Sektionsfälle gilt. 
Große, feste Bindegewebsmassen bilden sich gewöhnlich ganz langsam aus. In 
den nicht pneumothoraxbehandelten Lungen, die wir auf den Sektionstischen 
sehen und wo die indurativen Prozesse besonders hervortretend sind, haben diese 
meistens viele Jahre gebraucht, um ihre Entwicklung zu erreichen. Es scheint 
daher schon a priori kaum anzunehmen, daß wir in der Regel, wie dies mehrere 
Verfasser geltend machen wollen, nach einer Behandlung von ganz wenigen 
Monaten ähnliche oder noch größere Bindegewebsmassen bei der Pneumothorax¬ 
lunge sehen werden. Sofern solche vorhanden sind, wie z. B. bei den von 
vielen zitierten drei Fällen Graetz\ behandelt resp. § l j 2 , 2 und l 1 / 2 Monate, 
dürfte eher anzunehmen sein, daß das Bindegewebe vor als während der 
Pneumothoraxbehandlung entstanden war. Gerade in Graetz ’ Fällen war die 
Krankheitsdauer vor der Behandlung ziemlich lang gewesen, nämlich 1 1 / 2 , 37u 
und 6 Jahre. 
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Tabelle J. 


Fall 

Behandlungsdaaer *) 

Bindegewebsbildung in den tuberkulösen 
Herden 

Blutgehalt ln den tuber¬ 
kulösen Herden 

1 

6 Mod. 

Oft bemerkenswert lebhaft. 

Bedeutende Hyperämie. 

2 

1 Mon. (+ 17 Tg.) 

Keine bemerkenswerte. 

Normal. 

3 

5 (4- 1) Mod. 

An vielen Stellen auffallend lebhafte 
Bindegewebsbildung, an mehreren 
Stellen von den kleinen Gefäßen aus¬ 
gegangen. 

Bemerkenswerte Hyper¬ 
ämie. 

4 

7 Mon. (+18 Tg.) 

Gewöhnlich lebhafte Bindegewebsbildung, 
oft ausgegangen von den kleinen Ge¬ 
fäßen. 

Oft bemerkenswerte 
Hyperämie. 

5 

5 Mon. 

Oft starke Bindegewebsbildung, manchmal 
ausgegangen von den kleinen Gefäßen. 

Starke Hyperämie. 

6 

5 (-f 2) Mon. 

Überall lebhafte Bindegewebsbildung, oft 
ausgegangen von den kleinen Gefäßen. 

Sehr starke Hyperämie. 

7 

17. (+172) Mon. 

Keine bemerkenswerte. 

Normal. 

8 

1 (+ 17 2 ) Mon. 

Kräftig im oberen Lobus, sonst nicht. 

Normal. 

9 

3(4-8) Mon. 

Kräftige Bindegewebsbildung, besonders 
im oberen Lobus. 

Bemerkenswerte Hyper¬ 
ämie, besonders im 
oberen Lobus. 

10 

1 Jahr (+ 2 Mon.) 

Gewöhnlich lebhafte Bindegewebsbildung, 
besonders an hyperämischen Stellen. 

Gewöhnlich normal, bis¬ 
weilen doch Hyper¬ 
ämie. 

11 

3 (4- 1) Mon. 

Im oberen Lobus oft lebhafte Binde¬ 
gewebsbildung, sonst nicht. 

Normal. 

12 

2 3 / 4 (4- 2) Jahre. 

Recht kräftig, aber nicht besonders be- j 
merkenswert. 

Normal. 

13 

2 (+ 3) Jahre. 

Kräftige Bindegewebsbildung. 

Normal. 

14 

87. (+27.) Mon. 

Gewöhnlich kräftig, besonders ringsum 
die Gefäße. 

Normal. 

15 

1 Jahr. 

Kräftiges Bindegevrebe, besonders rings¬ 
um die Gefäße. 

Normal. 


Bei der mikroskopischen Untersuchung konnte in der Mehrzahl Fälle eine 
bemerkenswert lebhafte Bindegewebsbildung in den tuberkulösen Gebieten der 
Lungen konstatiert werden (siehe Tabelle 1); nur bei einigen der ganz kurze Zeit 
behandelten Fälle war dies nicht der Fall. Mit bindenden Beweisen festzustellen, 
daß diese Bindegewebsbildung zum wesentlichen Teil gerade als eine Folge der 
Behandlung entstanden war, ist natürlich sehr schwer. Es kann jedoch meines 
Erachtens kein Zweifel darüber obwalten, daß dieselbe bei meinem Material in 
beträchtlich höherem Grade ausgesprochen und mehr gewöhnlich war, als was 
man bei nicht pneumothoraxbehandelten Lungen zu sehen pflegt. Da noch hinzu¬ 
kommt, daß, wie ich im Folgenden zu zeigen versuchen werde, die in Rede stehende 
Bindegewebsbildung bei manchen Fällen oft in augenscheinlicher Relation zu in 

l ) Die erste Ziffer gibt die Zeit zwischen der ersten und letzten Stickstoffeinblasung 
an; die Ziffer in Parenthese gibt die Zeit an, die zwischen der letzten Behandlung und 
Mors verstrich. Wo diese Zeit ganz kurz war, ist keine Angabe darüber erteilt worden. 
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der Lunge mit aller Deutlichkeit durch die Behandlung hervorgerufenen Zirku¬ 
lationsstörungen stand, trage ich kein Bedenken in Anlehnung an mein Material 
als meine bestimmte Ansicht auszusprechen, daß eine lege artis durchgeführte 
Pneumothoraxbehandlung bei der behandelten Lunge die Bindegewebebildung in den 
tuberkulösen Partien zu stimulieren und dadurch die Heilung der Krankheit zu be¬ 
fördern pflegt. 

Diese lebhafte Bindegewebsbildung ist entstanden und hat ihren Sitz gehabt 
innerhalb der tuberkulösen Gebiete oder in unmittelbarer Nähe derselben, und 
bemerkenswert oft ist außerdem konstatiert worden, daß sie daselbst von der 
unmittelbaren Umgebung der kleinen Gefäße ausgegangen war. Meine Erfah¬ 
rungen unterscheiden sich in dieser Beziehung von denjenigen der meisten anderen 
Verfasser. In der Regel hat man nämlich gemeint beobachten zu können, daß das 
Bindegewebe zum wesentlichen Teil von der Pleura oder dem perivaskulären 
und peribronchialen Gewebe ausgeht und daß es von da in das eigentliche Lungen¬ 
gewebe hinein wächst und die tuberkulösen Herde umschließt und in dieselben hin¬ 
eindrängt ( Forlanini , Bruns , Kistler , Arena , Kuhn , Jehn u. a. m.). Etwas derartiges 
habe ich nicht finden können. Die Pleura war, abgesehen von den Stellen, wo 
Tuberkeln von der Lunge in dieselbe eingebrochen waren, gewöhnlich bemerkens¬ 
wert gut abgegrenzt vom Lungengewebe, auch wo sie hochgradig verdickt war; 
das perivaskuläre und peribronchiale Bindegewebe ist, mit Ausnahme desjenigen 
ringsum die kleinsten Gefäße, nicht bemerkenswert entwickelt gewesen außer bei 
drei Fällen (4, 8 und 14), aber nicht einmal bei diesen konnte diesem Bindegewebe 
bei der Abgrenzung der Krankheitsherde eine größere Rolle beigemessen werden. 

Halte ich das nun berührte Verhältnis, daß eine bemerkenswert gute Tendenz 
zu Bindegewebsbildung und Heilung innerhalb der tuberkulösen Partien der 
Lungen vorhanden war, und die oben erwähnten Beobachtungen betreffs des 
Vorkommens frischer Herde gegen einander, so scheint mir dabei eine gute Über¬ 
einstimmung mit der schon dort aufgeworfenen Vermutung zu herrschen, daß 
eine augenscheinliche direkt verhindernde Wirkung der Behandlung auf die Aus¬ 
breitung der Tuberkulose in der Lunge nicht Vorgelegen hat, weder wo es sich 
um die bronchialen Wege noch wo es sich um die Lymphbahnen gehandelt hat. 
Nur bei einem Fall (6) waren keine frische Herde zu entdecken gewesen, und bei 
weiteren zwei (14 und 15) waren die frischen Herde selten gewesen. In dem 
erstgenannten Fall war die Lunge freilich nur 7 Monate komprimiert gehalten 
worden; die Bindegewebsbildung innerhalb derselben war indessen in ganz unge¬ 
wöhnlichem Grade lebhaft überall, weit mehr ausgesprochen als bei irgend einem 
meiner übrigen Fälle. In den beiden anderen Fällen war die Kompressionszeit 
der Lunge ungefähr ein Jahr gewesen und auch bei diesen war die Bindegewebs¬ 
bildung bemerkenswert lebhaft. Eis scheint mir da recht naheliegend anzunehmen, 
daß das Nichtvorhandensein oder die Seltenheit von frischen Herden bei den in 
Rede stehenden Fällen darauf beruht hat, daß die kräftige Bindegewebsbildung 
durch damit eintretende gute Heilungsverhältnisse die Menge ausbreitungs¬ 
fähiges tuberkulöses Virus nach und nach vermindert hat und daß erst dadurch 
und demnach sekundär die Anzahl frischer Herde immer weniger zahlreich gewor¬ 
den ist. Wenn schließlich alle vorhandenen Herde bindegewebeeingekapselt sind 
und demnach auch kein Virus zur Ausbreitung mehr vorhanden ist, dann, aber 


Difitized 


by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



24 


S, G. Lindblom: 


auch erst dann, können offenbar auch keine neuen frischen Herde mehr entstehen. 
Diejenigen unter meinen für die Beurteilung der Frage geeigneten Fälle, welche 
frische Herde in zahlreicher Menge darboten, waren mit Ausnahme von Fall 10 
alle beträchtlich kürzere Zeit als ein Jahr behandelt worden, und keiner zeigte eine 
so überwältigend kräftige Bindegewebsbildung wie Fall 6. 

Der Heilungsverlauf bei der Pneumothoraxlunge würde sich in Gemäßheit 
des nun Gesagten in keiner Weise nach seiner Art von demjenigen bei der ge¬ 
wöhnlichen tuberkulösen Lunge unterscheiden, was ja auch Forlanini hervor¬ 
gehoben hat; auf Grund der beschleunigten Bindegewebsbildung erfolgt er nur 
schneller als es unter gewöhnlichen Verhältnissen geschehen sein würde. Da sich 
,nach und nach immer neue Herde bilden in derselben Weise wie in jeder anderen 
tuberkulösen Lunge, muß man indessen schon a priori voraussetzen, daß eine voll¬ 
ständige anatomische Heilung auch mit Pneumothoraxbehandlung in der Regel 
erst nach relativ langer Zeit erreicht werden kann. Eine solche Annahme wird 
nicht nur durch mein Material bestätigt, sie stimmt auch, wie ich schon am 
Anfang dieser Arbeit angedeutet habe, vollständig mit einer mannigfachen kli¬ 
nischen Erfahrung überein, nach welcher ja nunmehr allgemein angenommen 
wird, daß die Behandlung jahrelang dauern muß. 

Die nun ausgesprochene Ansicht betreffs der Einwirkung der Behandlung 
auf die tuberkulöse Lunge scheint mir auch gut mit der von mehreren Verfassern 
gemachten Beobachtung übereinzustimmen, daß akute Fälle sehr oft von künst¬ 
lichem Pneumothorax nicht günstig beeinflußt werden. Da nur die Bindegewebs¬ 
bildung stimuliert wird, die Progredienz der Krankheit dagegen an und für sich 
nicht in höherem Grade beeinflußt wird, ist es nämlich klar, daß, wenn diese letztere 
schnell erfolgt, selbst eine höchst wesentlich vermehrte Bindegewebsbildung der 
Krankheit nicht immer wird Einhalt gebieten können. 

Von meinen Fällen sind leider die meisten ganz kurze Zeit behandelt worden. 
Aus diesem Grunde erhielt man, wie oben erwähnt wurde, bei der makroskopi¬ 
schen Musterung des Materials nicht den Eindruck, daß die Lungen in bezug 
auf die Bindegewebsbildung sich in nennenswertem Grade von dem unterschieden, 
was man bei tuberkulösen Lungen überhaupt zu sehen pflegt. Meistens war näm¬ 
lich die Bindegewebsbildung nicht so weit vorgeschritten, daß festes, fertiggebil¬ 
detes Bindegewebe in größerer Menge vorhanden war, und nur in ganz wenigen 
Fällen sah man eine Mehrzahl tuberkulöse Herde ganz bindegewebsumwandelt. 
In keinem einzigen Fall war vollständige anatomische Heilung der sämtlichen 
oder auch nur der meisten Herde eingetreten. 

Nun könnte möglicherweise eingewendet werden, daß meine Fälle alle zu 
Mors gegangen, also ungünstig verlaufen sind, und daß mein Material daher wenig 
beweist in bezug auf den Heilungsverlauf bei einer Pneumothoraxbehandlung, 
wie sich diese gewöhnlich ausnimmt, d. h. bei einer günstig verlaufenden Behand¬ 
lung. Von anderen Verfassern vorgelegte Sektionsfälle scheinen ja in gewissem 
Grade eine andere Auffassung von der Frage zu geben und darauf hinzudeuten, 
$laß die Heilung bedeutend rascher erfolgt. Ich kann dies nicht erklären, möchte 
indessen in Erinnerung bringen, daß es sich in früheren Publikationen um ganz 
wenige Fälle gehandelt hat und daß ein größeres Material mit gebührender Kritik 
nicht zusammengestellt und diskutiert worden zu sein scheint. In bezug auf mein 
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eigenes Material möchte ich außerdem hervorheben, daß ich dasselbe weit entfernt 
für ungeeignet zur Beurteilung der vorhegenden Fragen halte; im Gegenteil muß 
ich es für außergewöhnlich geeignet für diesen Zweck ansehen. Eine Mehrzahl 
Fälle sind nämlich nach einem im übrigen günstigen Verlauf in ganz kurzer Zeit 
an Influenza zu Mors gegangen, demnach an einer interkurrenten Krankheit, 
die das pathologisch-anatomische Bild, was die Bindegewebsbildung anbelangt, 
unmöglich verändert haben kann. Und auch in mehreren der anderen Fälle ist 
die Behandlung günstig oder wenigstens während langer Zeit günstig verlaufen 
und Mors entweder auf Grund einer nachträglich eingetretenen schnellen Pro¬ 
gression an der anderen Lunge (10) oder auf Grund von Verschlimmerung lange 
nach Abschluß der Behandlung eingetreten (12 und 13). Auch bei diesen Fällen 
kann daher die Bindegewebsbildung während der Behandlung nicht durch den Um¬ 
stand beeinflußt worden sein, daß der Fall schließlich zu Mors gegangen ist- Was 
endlich das Vorkommen von frischen Herden anbelangt, so verweise ich auf die 
Kritik der Fälle, die im vorhergehenden betreffs dieser Sache dargelegt worden 
ist. Ich halte mich daher für berechtigt zu behaupten, daß mein Material, nach 
gebührender Auswahl, ein recht gutes Bild von den Verhältnissen gewährt, wie 
sie bei einer Pneumothoraxbehandlung im allgemeinen zu sein pflegen. Ich finde 
eine weitere Stütze für diese meine Ansicht in dem Umstand, daß das Resultat, 
zu welchem ich durch meine pathologisch-anatomischen Untersuchungen ge¬ 
kommen bin, mit den gemachten klinischen Erfahrungen so gut übereinstimmt. 

Die nun nachgewiesenen guten Heilungsverhältnisse innerhalb der Pneumo¬ 
thoraxlunge, sind sie auf Grund der direkten Einwirkung der Behandlung auf die 
Lunge entstanden, oder sind sie ganz einfach als eine Folge der Verbesserung 
des Gesamtzustandes anzusehen, die so augenscheinlich schon nach ganz % kurzer 
Zeit einzutreten pflegt und die als von der ,,Ausschaltung“ der Lunge aus dem 
Kreislauf, die mit dem Kollaps eintritt, abhängig angesehen werden muß ? Daß 
diesem letzteren Effekt der Pneumothoraxbehandlung eine besonders große 
Bedeutung beigemessen werden muß, da ja anzunehmen ist, daß der verbesserte 
Gesamtzustand die reparativen Prozesse kräftig stimuliert, darüber kann keinerlei 
Zweifel obwalten, aber ob dies der einzige oder auch der wichtigste der günstig 
wirkenden Faktoren ist, dies ist es worauf die Frage abzielt. 

Mein Material gewährt über diese Sache ganz bestimmte Aufschlüsse. Die 
Pneumothoraxbehandlung ruft innerhalb der Lunge direkt solche Verhältnisse hervor , 
daß die Bindegewebsbildung und damit die Heilung der Krankheitsherde dadurch 
gefördert wird. 

In der Kasuistik finden sich mehrere Fälle, wo die tuberkulösen Prozesse 
in der behandelten Lunge günstig beeinflußt wurden, trotz eines im übrigen un¬ 
günstigen Verlaufes der Behandlung (6, 14 und 15), Besonders Fall 6 ist in dieser 
Beziehung höchst bemerkenswert. Der Gesamtzustand war schon von Anfang 
an herabgesetzt, wurde nach einigen Monaten des weiteren verschlechtert, und 
unter fortschreitender Kachexie und Anzeichen von Progression auf der nicht 
behandelten Seite trat 7 Monate nach der Anlegung von Pneumothorax Mors ein. 
In der kollabierten Lunge wurde trotz dieses ungünstigen Verlaufes eine ganz 
ungewöhnlich gute Tendenz zu Heilung mit einer Bindegewebsbildung innerhalb 
der tuberkulösen Partien die kräftiger als in irgendeinem anderen Fall meiner 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



26 


S. G. Lindblom: 


Kasuistik war, angetroffen. Auch unter den von anderen Verfassern veröffent¬ 
lichten Fällen sind solche zu finden, wo der Verlauf der Behandlung ungünstig 
gewesen ist, wo aber die pathologisch-anatomische Untersuchung der behandelten 
Lunge gute Heilungsverhältnisse zeigte. Und diese Beobachtungen können nur 
in einer Weise gedeutet werden, nämlich daß die Behandlung direkt durch ver¬ 
änderte Verhältnisse in der komprimierten Lunge selbst diese guten Heilungs¬ 
verhältnisse hervorgerufen hat. 

Es erübrigt dann noch ein Versuch zu untersuchen, welche diese veränderten 
Verhältnisse sind und ob mein Material betreffs dieser Sache irgendwelche Auf¬ 
schlüsse gewährt. Von einer Reihe Verfassern sind eine Unzahl verschiedene 
Theorien in Vorschlag gebracht worden, um die Wirkungsweise der Pneumo¬ 
thoraxbehandlung zu erklären. Es liegt indessen nicht im Bereich der Möglich¬ 
keit für eine pathologisch-anatomische Arbeit wie die vorliegende diese Fragen 
allseitig zu beleuchten. Dafür sind vor allem auch experimentelle Untersuchungen 
erforderlich. Einige diesbezügliche Beobachtungen haben doch bei meinen Unter¬ 
suchungen gemacht werden können. 

Es wurde bereits im vorhergehenden erwähnt, daß die Bindegewebsbildung 
in den tuberkulösen Herden oft von der Umgebung der kleinen Gefäße ausging. 
Bei einer großen Anzahl der Fälle konnte ferner eine bemerkenswerte Hyperämie 
innerhalb der behandelten Lunge beobachtet werden, und diese Hyperämie schien 
mehrere Male in ganz bestimmtem Verhältnis zur Bindegewebsbildung zu stehen, 
indem diese letztere gerade da besonders lebhaft war, wo die Hyperämie am aus¬ 
gesprochensten war (siehe Tabelle I). Dies war beispielsweise in auffallendem 
Grade der Fall bei Fall 9 und Fall 10. Und in Fall 6, wo die Hyperämie stärker 
war alp in irgendeinem anderen der Fälle, da war auch die Bindegewebsbildung 
in ganz ungewöhnlichem Grade kräftig. Auch in mehreren der übrigen Fälle 
konnten ähnliche Beobachtungen gemacht werden. Lediglich hieraus die Schluß¬ 
folgerung zu ziehen, daß die Hyperämie eine Ursache der Bindegewebsbildung 
gewesen ist, ist natürlich untunlich, und zwar um so mehr, da auch Fälle ohne 
Hyperämie in den tuberkulösen Herden hier oft eine kräftige Bindegewebsbildung 
auf wiesen (z. B. 14 und 15). Indessen scheinen mir auch einige andere Gründe 
dafür zu sprechen, daß es sich tatsächlich so verhielt. 

Bevor ich mich anschicke diese Sache eingehender zu diskutieren, will ich 
vorerst die bei meinem Material beobachtete Hyperämie mit ein paar Worten 
berühren. 

Die Frage von den Blutkreislauf Verhältnissen der pneunwthoraxbehandelten 
Lunge ist ja lange eine sehr strittige Sache gewesen, und man kann noch nicht 
sagen, daß Klarheit über dieselbe gewonnen ist. Die Ansichten sind vielmehr 
besonders geteilt. Eine Gruppe Verfasser ist der Meinung, daß die Pneumothorax¬ 
lunge Sitz einer aktiven Hyperämie sei, eine andere Gruppe meint, daß eine 
passive Hyperämie vorliege, und wiederum eine dritte Gruppe hegt die Auf¬ 
fassung, daß die Lunge anämisch sei. Im allgemeinen scheint man seine Ansichten 
hauptsächlich auf experimentelle Untersuchungen oder auf reine Spekulationen 
gestützt zu haben. Diejenigen, die sich mit pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchungen beschäftigt haben, haben dagegen der Frage recht wenig Interesse 
gewidmet. Durchmustert man indessen zuvor mitgeteilte Sektionsfälle, so findet 
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man, daß die meisten der Lungen, wo die Aufmerksamkeit auf den Blutgehalt 
gerichtet wurde, hyperänrisch gewesen sind (Graetz’ Fall 1 und 2, Kistlers Fall, 
die beiden Fälle Molhuijsens). 

• Bei meinen eigenen Fällen wurde bei allen bis auf zwei (14 und 15) wenigstens 
stellenweise Hyperämie beobachtet. Bei sechs Fällen (1, 3, 4, 5, 6 und 9) war 
überall, sowohl im Parenchym als in den tuberkulösen Herden, Hyperämie vor¬ 
handen. Bei weiteren sechs Fällen (2,7,8,11,12 und 13) war gleichfalls Hyperämie 
im Parenchym vorhanden, aber nicht gerade stark und nur stellenweise; diese 
Fälle hatten in den tuberkulösen Herden normalen Blutgehalt. Bei einem Fall (10) 
endlich wurden einzelne hyperämische Partien bei den tuberkulösen Herden an¬ 
getroffen, war aber der Blutgehalt der Lunge im übrigen normal. Im großen 
gesehen konnte demnach konstatiert werden, daß der Blutgehalt in den tuber¬ 
kulösen Herden in einer deutlichen Relation zu demjenigen im Parenchym stand, 
indem die Fälle, wo das Parenchym überall hyperämisch war, auch in den tuber¬ 
kulösen Herden Hyperämie hatten; wo dagegen die Hyperämie des Parenchyms 
weniger ausgesprochen und nur fleckweise vorhanden war, da pflegte der Blut¬ 
gehalt in den tuberkulösen Herden normal zu sein, was auch bei den Fällen der 
Fall war, bei denen hyperämisches Parenchym fehlte. Auf Grund dieser augen¬ 
scheinlichen Kongruenz zwischen der Blutmenge im Parenchym und der in den 
tuberkulösen Herden habe ich gemeint die Schlußfolgerung ziehen zu können, 
daß die Ursache der Hyperämie innerhalb der beiden verschiedenen Gebiete eine 
und dieselbe gewesen ist, was ja im übrigen a priori wahrscheinlich erschien. 
Was den Blutgehalt der Bronchialwände anbelangt, so sei hier erwähnt, daß auch 
dieser demjenigen zu entsprechen pflegte, der in der Lunge im übrigen gefunden 
wurde ; doch war die Kongruenz nicht ganz augenscheinlich. Indessen werde ich 
auf die Zirkulationsverhältnisse der Bronchien nicht näher eingehen; teils spielt 
nämlich diese Sache keine Rolle für die nun vorliegenden Fragen, teils sind auch 
die Verhältnisse bei diesen bedeutend komplizierter sowohl durch das Vorkommen 
von chronischen Bronchiten als auch durch andere Gefäß Versorgung. 

Was die Hyperämie im Lungenparenchym und den tuberkulösen Herden 
anbelangt, so glaube ich haben feststellen zu können, daß sie durch die Behand¬ 
lung hervorgerufen war. Ich habe in meiner im vorhergehenden zitierten Arbeit 
diese Ansicht ausführlich dargelegt und motiviert und werde hier nur kurz die 
Gründe dafür wiederholen: 

Bei drei Fällen (10,14 und 15) fehlte hyperämisches Lungenparenchym. Bei 
diesen Fällen war die Kompression der Lunge besonders stark, ganz entschieden 
stärker als was bei einer Pneumothoraxbehandlung gewöhnlich zu sein pflegt. 
Es ist daher meines Erachtens naheliegend zu denken, daß die Lunge in diesen 
Fällen so stark zusammengepreßt war, daß das Blut herausgedrückt wurde, 
ebenso wie man Wasser aus einem Schwamm ausdrückt. Um eine so starke Kom¬ 
pression zu wege zu bringen, daß das Blut aus den Lungencapillaren entleert wird, 
ist offenbar ein intrapleuraler Druck erforderlich, der größer ist als der Blutdruck 
in diesen Capillaren, d. h. ein Druck der beträchtlich größer ist als 0 (mindestens 
-f 13 cm H 2 0). Ein so starker Druck pflegt ja unter gewöhnlichen Umständen 
nicht während nennenswerter Zeit in der Pneumothoraxhöhle vorhanden zu sein. 
Daß bei den drei nun erwähnten - Fällen dies doch zeitweilig der Fall hat sein 
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können, scheint in Anbetracht der langwierigen Exsudate und des besonders 
kleinen Volumens, das die resp. Lungen besaßen, nicht unwahrscheinlich. Die in 
den Journalen gemachten Notizen über den Druck sprechen auch keineswegs 
gegen eine solche Annahme. 

Bei mehreren (4, 7, 8, 11, 12 und 13) der übrigen Fälle (also denjenigen mit 
hyperämischem Parenchym) konnte konstatiert werden, daß die Hyperämie in 
einem ganz bestimmten Verhältnis zu dem Grade des Kollapses des Parenchyms 
stand, so daß Hyperämie gewöhnlich fehlte oder weniger ausgesprochen war an 
Stellen, wo der Kollaps gering war, dagegen stärker wo dieser gut oder einiger¬ 
maßen gut war. Dies deutet ja mit Bestimmtheit darauf, daß Hyperämie und 
Kollaps in einem gewissen Zusammenhang miteinander gestanden haben, ent¬ 
weder so, daß Hyperämie und Kollaps dieselbe Ursache gehabt haben, nämlich 
die Behandlung, oder auch so daß die Hyperämie als eine Folge des Kollapses 
entstanden ist, in beiden Fällen demnach daß die Hyperämie von der Behandlung 
herrührte. 

Nim wäre es ja denkbar, daß die Hyperämie im Parenchym nur scheinbar 
gewesen ist und darauf beruhend, daß die vor der Behandlung in der Länge aus¬ 
gedehnten Capillaren sich mit dem Eintritt des Kollapses zusammengezogen 
haben, aber gleichzeitig in der Breite erweitert worden sind. Indessen kann eine 
solche Erklärung nicht gutgeheißen werden. Denn dann würde nicht Hyperämie 
in entsprechendem Grade auch in den nicht kompressiblen tuberkulösen Gebieten 
vorhanden gewesen sein. Außerdem war die Hyperämie im Parenchym ganz 
offenbar nicht scheinbar. In den Alveolen und Alveolen wänden wurden nämlich 
oft freie rote Blutkörperchen angetroffen; bei einigen Fällen wurden sogar typische 
sog. Herzfehlerzellen gefunden, und rings um die kleinen hyperämischen Lungen¬ 
venen pflegte man Zellinfiltration und Bindegewebsbildung beobachten zu 
können, demnach in der Hauptsache Veränderungen, völlig analog mit denjenigen 
bei anderen Lungen mit chronischer Hyperämie, nämlich bei den ,,Herzfehler¬ 
lungen“. 

Ein Einwand, der natürlich auch gemacht werden kann, ist der, daß mehrere 
meiner Fälle an Influenza zu Mors gegangen sind und daß demnach diese Krank¬ 
heit hier die Hyperämie veranlaßt hat. Es soll auch nicht bestritten werden, 
daß die Influenza sehr wohl in diesen Lungen Hyperämie verursacht haben kann; 
doch muß auch vor der Komplikation mit dieser Krankheit eine Hyperämie vor¬ 
handen gewesen sein, da auch bei diesen Fällen ,,Stauungsinduration“ konstatiert 
werden konnte. Außerdem boten auch mehrere Fälle, die nicht an Influenza zu 
Mors gegangen sind, ähnliche Hyperämie dar (2, 6, 9, 11, 12 und 13); besonders 
bei Fall 6 war ja sowohl die Hyperämie als auch die Bindegewebsinduration in 
ungewöhnlichem Grade auffallend augenfällig. 

Es ist auch angemerkt worden, daß die Hyperämie vielleicht lediglich auf 
Hypostase beruht habe. Es spricht jedoch nichts für eine solche Annahme. Die 
Blutüberfüllung pflegte nicht in den hinteren Teilen der Lungen stärker zu sein, 
sondern wurde völlig ebenso ausgesprochen in den vorderen gefunden.. Nur in 
einem Fall (11) war die Lunge gegen den hinteren Teil der Brustkorb wand fixiert, 
und bei diesem Fall war die Hyperämie recht schwach. In allen den übrigen 
Fällen lag die Lunge kollabiert gerade vor dem Hilus. Ferner deuten ja, wie 
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eben erwähnt wurde, die reaktiven Prozesse ringsum die kleinen blutüberfüllten 
Gefäße ganz entschieden darauf hin, daß die Hyperämie eine längere Zeit be¬ 
standen hat. 

Die Hyperämie sowohl im Parenchym als in den tuberkulösen Herden stand 
demnach zweifelsohne in Zusammenhang mit der Behandlung. Ich habe mir die 
Hyperämie in der Hauptsache folgendermaßen entstanden gedacht: 

Teils fördert die Ruhe der Lunge an und für sich die Entstehung einer pas¬ 
siven Hyperämie; es ist nämlich anzunehmefi, daß die Bewegungen der Lunge 
unter normalen Verhältnissen den Blutumlauf erleichtern; mit dem Eintritt der 
Ruhe kommt indessen dieses kreislauffördernde Moment in Wegfall. Ferner 
müssen die Lungenvenen bei einer Pneumothoraxbehandlung einem stärkeren 
äußeren Druck ausgesetzt werden oder, was ja dasselbe ist, einem weniger negative 
Druck als normal. Einerseits wird nämlich der durch die Stickstoffeinblasungen 
erhöhte intrapleurale Druck auf die Gefäßwände wirken, und dieser Druck kann 
ja recht belangreich werden; andererseits werden die betreffenden Gefäße auch 
in höherem Grade als gewöhnlich dem atmosphärischen Druck von den Alveolen 
ausgesetzt, und zwar aus dem Grunde, weil das schlaff gewordene elastische Ge¬ 
webe denselben nicht in gewohnter Weise aufheben wird. Durch diesen vermehr¬ 
ten Druck auf die Lungenvenen wird natürlich die Zirkulation des Blutes aus den 
Capillaren des weiteren erschwert. 

Die Hyperämie, die ich bei den Pneumothoraxlungen beobachtet habe, muß 
in Gemäßheit des Vorstehenden eine venöse oder ; passive Hyperämie sein. Auch 
die mikroskopischen Bilder sprechen unzweifelhaft für ein solches Verhältnis. 

Da demnach die Pneumothoraxlunge in der Regel, abgesehen von einzelnen 
Fällen, wo die Kompression abnorm stark ist, der Sitz einer venösen Hyperämie 
ist, dürfte es schwerlich zu gewagt sein anzunehmen, daß diese Hyperämie auch 
für die Heilung ein besonders günstiger Faktor gewesen ist. Für eine solche Auf¬ 
fassung sprechen nicht nur die oben angeführten Beobachtungen betreffs der 
oftmals augenscheinlichen Relation der Bindegewebsbildung zu dem Grade von 
Hyperämie. Dafür spricht auch alte Erfahrung, welche besagt, daß die besonders 
bei den Mitralisfehlem vorkommenden „Herzfehlerlungen“, demnach auch 
Lungen mit venöser Hyperämie, für tuberkulöse Krankheitsprozesse einen un¬ 
günstigen Boden darbieten. Dafür sprechen auch die Resultate, die man bei der 
Behandlung von Gelenk- und Knochentuberkulose mit Stauung nach der von 
Bier angegebenen Methode erzielt hat. Dafür sprechen endlich experimentelle 
Untersuchungen, ausgeführt von Tiegel. Dieser brachte an Kaninchen und Hun¬ 
den Stenose der großen Lungenvenen zuwege und bewirkte dadurch eine lebhafte 
Bindegewebsbildung in Alveolensepten und Pleura und damit eine gute Tendenz 
zu Heilung tuberkulöser Herde. 

Mit diesem, daß die Pneumothoraxbehandlung unter gewissen Umständen 
in der Lunge venöse Hyperämie verursacht und daß wir hierin einen besonders 
wichtigen Faktor für das Zustandekommen des guten Resultates zu suchen haben, 
damit will ich natürlich nicht gesagt haben, daß die Behandlung nicht auch in 
anderer Weise einen Effekt zuwege bringt. Im Gegenteil deutet mein Material 
darauf, daß eine lebhafte Bindegewebsbildung auch ohne Hyperämie oft in den 
tuberkulösen Gebieten zustande kommt (z. B. Fall 14 und 15). (Es muß jedoch 
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darauf aufmerksam gemacht werden, daß Hyperämie hier während eines früheren 
Stadiums der Behandlung vorhanden gewesen sein kann.) Zweifelsohne muß man 
auch, wie oben hervorgehoben wurde, der Einwirkung der Behandlung auf den 
Gesamtzustand eine große Bedeutung beimessen. Und auch in bezug auf die 
direkte Einwirkung der Behandlung auf die Lunge machen sich sicherlich eine 
Mehrzahl Faktoren geltend. So muß man wohl mit Brauer annehmen, daß eine 
entstandene Lymphstauung eine große Rolle spielt. Die Annahme einer solchen 
stimmt ja besonders gut mit dem Vorhandensein einer venösen Hyperämie über¬ 
ein. Bestimmte Beobachtungen betreffs dieser Sache habe ich indessen an meinem 
Material nicht machen zu können geglaubt, und ich habe daher keine Veran¬ 
lassung näher darauf einzugehen. 

Daß endlich die Pneumothoraxbehandlung dadurch günstig wirkt, daß patho¬ 
logische Hohlräume zusammengedrückt werden und die Einschrumpfung und 
Vernarbung derselben auf solche Art erleichtert wird, wie auch dadurch, daß die 
Möglichkeit für die Entstehung neuer Hohlräume mit der Verminderung der 
Spannung des elastischen Gewebes verringert wird, dies dürften allzu anerkannte 
Sachen sein, um hier näher diskutiert werden zu brauchen. Nur auf einen Um¬ 
stand in bezug auf diese Wirkung der Behandlung möchte ich aufmerksam machen. 
Es ist, nach dem was mein Material gezeigt hat, sehr ungewöhnlich, daß Kavernen 
vollständig zusammengepreßt werden. Selbst bei Lungen, die so guten Kollaps 
wie z. B. Fall 4 und 6 darboten, wurden vorhandene Kavernen völlig offenstehend 
gesehen. Natürlich hatte sich das Volumen derselben durch die Behandlung 
vermindert, aber eine Abplattung des Lumens konnte nicht beobachtet werden. 
Es scheint mir daraus hervorzugehen, daß nicht die vollkommene Verwischung 
des Kavemenlumens das Erstrebenswerte bei der Behandlung ist, sondern daß es 
vielmehr die vollständige Aufhebung der Spannung des umgebenden elastischen 
Gewebes ist, welche es zu erreichen zu suchen gilt. Daß trotzdem gerade bei 
Kavernen ein stärkerer Gasdruck als gewöhnlich nicht so selten angewendet 
werden muß, um Effekt zu erzielen, dürfte darauf beruhen, daß das Lungenge¬ 
webe neben den Kavernen oft von Bindegewebsbildungen geschützt liegt. Erst 
wenn die Spannung des elastischen Gewebes in der Umgebung der Kavernen 
aufgehoben ist, erst dann werden die Möglichkeiten einer Zunahme derselben ge¬ 
ringer und wird außerdem die Bindegewebsschrumpfung erleichtert. 

Es ist besonders von Forlanini hervorgehoben worden, daß die Voraus¬ 
setzung für eine erfolgreiche Pneumothoraxbehandlung eine vollständige Immo¬ 
bilisierung der Lunge sei und daß eine nur relative Ruhe schädlich sei. Diese 
Ansicht ist wohl nunmehr von vielen aufgegeben, dürfte aber andererseits immer 
noch mehrere Anhänger besitzen. Nach dem, was mein Material zeigt, tritt nur in 
Ausnahmefällen ein so vollständiger Kollaps der Lunge ein, daß vollständige Ruhe 
herrschen wird. Selbst bei Fällen, mit was man im allgemeinen guten nennt oder 
sogar mit starkem Kollaps der Lunge (wie z. B. Fall 4 und 2), waren die meisten 
Alveolen unvollständig kollabiert, d. h. die Alveolen wände berührten sich in der 
Regel nicht. Nur bei vier Fällen (6, 10, 14 und 15) war vollständiger Kollaps 
der Alveolen das gewöhnlichste. Bei allen diesen vier Fällen war langwieriges 
Exsudat vorhanden gewesen, und die resp. Lungen waren auf ganz ungewöhnlich 
kleine Volumen zusammengedrückt. Eine absolute Immobilisierung der Lunge 
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würde demnach nicht nur unnötig sein, sondern auch in den meisten Fällen sehr 
schwer oder geradezu unmöglich zu erreichen sein. Daß andererseits der Kollaps 
am liebsten was man gemeinhin gut nennt sein muß, halte ich für wahrscheinlich, 
selbst wenn vielleicht ein gewisser Grad von Effekt schon vorher erreicht werden 
kann. 

Fasse ich das EesidtcU der vorliegenden Arbeit zusammen , so ergibt sich ungefähr 
folgendes: 

Die Pneumothoraxbehandlung pflegt zweifelsohne die Heilung der tuber¬ 
kulösen Krankheitsprozesse in der behandelten Lungen zu fördern. 

Dies geschieht vor allem dadurch, daß in den tuberkulösen Gebieten eine 
lebhafte Bindegewebsbildung entsteht oder beschleunigt wird. Diese Stimu¬ 
lierung der Bindegewebsbildung ist bei einer großen Anzahl Fälle zum Teil als 
eine Folge einer in der Lunge durch die Behandlung entstandenen venösen Hy¬ 
perämie anzusehen. Bei Fällen mit sehr starker Kompression kann venöse Hy¬ 
perämie fehlen. 

Sicherlich ist die venöse Hyperämie nicht der einzige Faktor, der die Binde¬ 
gewebsbildung fördert. 

Die Pneumothoraxbehandlung setzt der hämatogenen Ausbreitung der 
Tuberkulose in der Lunge ein gewisses direktes Hindernis entgegen. Dagegen 
hat bei meinem Material keine andere hindernde Einwirkung auf die bronchogene 
Ausbreitung oder auf die Ausbreitung durch Lymphbahnen dargelegt werden 
können als diejenige, die indirekt durch die vermehrte Bindegewebsbildung be¬ 
dingt wird. 

In Gemäßheit des Vorstehenden erfolgt die Heilung der Hauptsache nach 
auf sozusagen physiologischem Wege und sie verläuft, wie auch die klinische 
Erfahrung gezeigt hat, langsam. 

Kavernen werden bei einer Pneumothoraxbehandlung nur selten vollständig 
zusammengedrückt. Selten ist auch bei einer „normal“ verlaufenden Pneumo¬ 
thoraxbehandlung ein so starker Kollaps vorhanden, daß die Lunge während 
längerer Zeit vollständig immobilisiert ist. 
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(Aus dem Institut für experimentelle Serologie und Therapie [Prof. Much] am Eppen- 
dorfer Krankenhause in Hamburg.) 

Über Idiosynkrasien. 

Von 

Dr. Hans Schmidt, 

Privatdozent. 

(Eingegangen am 14. März 1922.) 

Wir müssen allgemein als Idiosynkrasie eine Eigentümlichkeit vereinzelter 
Menschen betrachten, auf die Einverleibung oder die äußere Anwendung bestimm¬ 
ter Stoffe, die von normalen Menschen anstandslos vertragen werden, anders 
und ungewöhnlich stark zu reagieren. 

Diese Eigentümlichkeit nahm man früher auch bei solchen Zuständen an, 
die jetzt im Laufe der Entwicklung der Immunitätswissenschaft eine gewisse Er¬ 
klärung, d. h. einen inneren Zusammenhang mit anderen ImmunitätsVorgängen 
erhalten haben. Dadurch ist zwar der Kreis der Erscheinungen, die man unter 
Idiosynkrasie begreift, ein engerer geworden, aber anderseits ist auch das uner¬ 
klärbare, daß dem Begriff der Idiosynkrasie anhaftet (Behring 1 ), dadurch noch 
stärker zutage getreten. Die Forschung bestrebt den Begriff ganz auszumerzen 
und an seine Stelle die Begriffe zu setzen, die mit der Überempfindlichkeit Zusam¬ 
menhängen. Nur insoweit dies noch nicht gelungen ist, sollte man von Idiosyn¬ 
krasie sprechen. Leider sind wir noch, wie aus dem folgenden hervorgehen dürfte, 
noch weit entfeint den Begriff der Idiosynkrasie entbehren zu können. 

Die eingangs erwähnte Begriffsbestimmung erinnert an die Allergie von 
Pirquet. Darnach ist Allergie die veränderte Reaktionsfähigkeit, die der Körper 
nach Uberstehen einer Krankheit oder durch Vorbehaltung mit einem körper¬ 
fremden Stoff erwirbt, und die sich bei Erneuerung des gleichen Reizes in einer 
Veränderung der Reaktion hinsichtlich Geschwindigkeit, Größe und Art äußert. 
Für diese Allergie zog Pirquet zwar nur Immunitätsvorgänge in Betracht, und 
in der Tat besteht zwischen der Allergie in diesem Sinne und einer erworbenen 
Idiosynkrasie keine grundsätzlichen Unterschiede. Beides sind Uberempfindlich¬ 
keitserscheinungen, die jedoch gegenüber der angeborenen oder ererbten Idiosyn¬ 
krasie wichtige Unterschiede auf weisen. Aber außer auf das Gebiet der Immuni¬ 
tätsvorgänge kann der Allergiebegriff auch auf das noch dunkle Gebiet der Über¬ 
empfindlichkeit gegenüber bekannten chemischen Stoffen angewandt werden 
und gerade solchen Stoffen gegenüber wird die eigentliche Idiosynkrasie am häu¬ 
figsten beobachtet. 

Teilt man die Uberempfindlichkeitserscheinungen in weitestem Sinne nach 
der Natur des auslösenden Stoffes, dann kann man zwei große Gruppen unter- 
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scheiden. In die erste Gruppe gehören alle Erscheinungen, die durch Stoffe von 
Antigencharakter ausgelöst werden; in die zweite Gruppe solche, die bei nicht 
antigenwirkenden Stoffen auftreten. 

Die erste Gruppe umfaßt die eigentlichen ImmunitätsVorgänge. Dahin 
gehört zunächst die Allergie gegenüber lebenden Mikroorganismen im Zusammen¬ 
hang mit der antiinfektiösen Immunität. Dann aber auch die Allergie gegenüber 
nicht vermehrungsfähigen Antigen, also gegen Toxine, gegen Eiweißkörper, (die 
Anaphylaxie im engeren Sinne) und ferner auch gegen Antigene, die nicht Eiweiße 
sind, wie Lipoide und gewisse Fette, deren Antigen-Natur jedoch außer Zweifel 
steht. 

Nach neueren Feststellungen von Warden, Cornell und Holly a ) ist auch das Diphtherie¬ 
toxin ein Fettlipoidkomplex, dessen * Antigennatur als Toxin an eine geeignete kolloide 
Dispersion geknüpft ist. 

Es bestehen nun einige, in diesem Zusammenhang wichtige und grundlegende 
Verschiedenheiten in der Allergie gegenüber Toxinen im Vergleich zu der spezi¬ 
fischen Eiweißanaphylaxie. Die Toxinallergie führt im allgemeinen zur Unter¬ 
oder Unempfindlichkeit, der sogenannten antitoxischen Immunität, entsprechend 
dem Verhalten der Antikörper im Reagenzglase und der passiven antitoxischen 
Immunitätsübertragung. Aber außer dieser antitoxischen Immunität kann es 
auch zur echten Uberempfindlichkeit gegenüber Toxinen kommen. Hierbei sind 
zwei Tatsachen bemerkenswert. Erstens reagieren toxinüberempfindliche Tiere 
wie normale Tiere mit den dem betreffenden Gifte eigentümlichen Erscheinungen. 
Diese sind demnach je nach der Natur des betreffenden Toxinantigens verschieden. 
Zweitens ist diese Toxinüberempfindlichkeit nicht passiv übertragbar, übertragen 
wird nur die Antitoxinwirkung, nicht Stoffe, die die Toxinwirkung steigern. Man 
hat demnach angenommen, daß die Toxinüberempfindlichkeit auf eine besondere 
erworbene Fähigkeit der reagierenden Zellen zurückzuführen ist. Im Gegensatz 
dazu verläuft die spezifische Uberempfindlichkeit gegenüber Eiweiß unter den 
gleichen bekannten Symptomen. Die betreffenden Antigene sind (mit weiter 
unten zu besprechenden Ausnahmen) von vorneherein nicht giftig. Natürlich 
können Kombinationen Vorkommen, wo z. B. bei Schlangen- und Bienengift 
das Toxin an Eiweiß fest verbunden ist. Diese Art der Eiweißallergie kann aktiv 
erzeugt und passiv übertragen werden. 

Nun haben zahlreiche Beobachtungen gezeigt, daß eine Uberempfindlichkeit 
gegenüber spezifischen Eiweiß auch da in die Erscheinung treten kann, wo der 
betreffende Organismus noch nicht vorher mit dem Antigen in Berührung ge¬ 
kommen ist, wo also die erste Einverleibung von Antigen bereits Erscheinungen 
von Uberempfindlichkeit auslöst. Hier wäre man also vorderhand berechtigt, 
von eigentlicher Idiosynkrasie zu sprechen. 

Zunächst betrachten wir einmal die eigentliche Eiweißidiosynkrasie als die 
bei weitem wichtigste und zwar zunächst in ihrem Auftreten als Serumidiosyn¬ 
krasie. 

Gibt man einem Menschen eine größere Menge artfremden Serums, dann wird nach 
etwa 8—10 Tagen, die der Körper zur Antikörpererzeugung braucht, die bekannte Serum¬ 
krankheit zum Ausbruch kommen als der Ausdruck der Reaktion zwischen den Antikörpern 
und den noch im Organismus befindlichen Antigenresten. Diese von Pirquet und Schick 
erforschte Krankheit steht mit der spezifischen Eiweißanaphylaxie in engstem Zusammen- 
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hang. Eine zweite Einspritzung des gleichen Serums nach einer gewissen Zeit bringt die 
Serumkrankheit sofort zum Ausbruch. 

Die Serumkrankheit ist demnach nicht eine Idiosynkrasie in strengem Sinne. 
Vor dem Auftreten der ersten Symptome lag eine Inkubationszeit. Nach Ablauf 
dieser ist der Organismus ein aktiv allergisch gemachter wie bei der klassischen 
Eiweißanaphylaxie. Anderseits kann man das Auftreten einer Inkubationszeit 
nicht als entscheidendes Moment für oder gegen echte Idiosynkrasie verwerten, 
denn auch gegenüber chemisch bekannten Stoffen wie Salvarsan, die sicher nicht 
antigenen Charakter haben, wurden Erscheinungen von Idiosynkrasie in Form 
von Exanthemen usw. beobachtet, die eine Inkubation von 7—10 Tagen auf¬ 
wiesen, und wobei ebenfalls bei wiederholter Einspritzung eine Abkürzung der 
Latenzperiode auf trat. 

Mit mehr Recht scheinen zur eigentlichen Idiosynkrasie gewisse Über¬ 
empfindlichkeitsreaktionen zu gehören, die nach erstmaligen Einverleibungen 
von manchen Normal- und Immunsera auf treten. 

Manche Normalsera haben in frischem Zustand die Fähigkeit Blutzellen 
anderer Tierarten zu lösen, und sind dann für diese Tierarten giftig. 

So ist z. B. natives Rinder- und Schweineserum für Meerschweinchen, Ziegenserum 
für Kaninchen giftig. Selbst bei subcutaner Einverleibung kommt es zu örtlichen Nekrosen 
und Geschwüren, wie man sie sonst nur nach wiederholten Einspritzungen von anfänglich 
unschädlichem Pferdeserum beim Menschen beobachtet. Da sowohl die hämolysierende 
Eigenschaft als auch die Giftigkeit bei 56° schwindet, hat man die Erscheinung als Ambo- 
ceptorkomplement-Wirkung im Sinne der Hämolyse aufgefaßt. Diese naheliegende Auf¬ 
fassung ist jedoch unhaltbar, zunächst weil die Bedeutung des Komplementes bei diesen 
Erscheinungen doch sehr zweifelhaft ist, um so mehr als manche dieser Normalhämolysine 
durch Meerschweinchenkomplement gar nicht aktivert werden. Dann aber, weil z. B. bei 
dem giftigen Aalserum überhaupt kein Zusammenhang zwischen hämolysierender Eigen¬ 
schaft und Giftigkeit besteht. Desgleichen ist Pferdeserum und zwar auch in erhitztem 
Zustande für Katzen sehr giftig, wiewohl es überhaupt in nennenswertem Maße keine roten 
Blutzellen irgendwelcher Tierart löst und für Menschen, Kaninchen, Hunde, Meerschwein¬ 
chen mit seltenen Ausnahmen unschädlich ist. Im allgemeinen macht Erwärmen auf 56° 
das Serum für normale Tiere ungiftig, während das sensibilisierte Tier nach wie vor dem 
Serum gegenüber überempfindlich bleibt. 

Von anderer und der hier besprochenen Gift Wirkung verschiedener Art ist die Wirkung 
artfremden Blutes auf solche Tiere, deren Serum die Zellen des Rinderblutes in vitro lösen, 
und die sich in einer Blutdrucksenkung und einem narkoseartigen Zustand äußert, der in 
Tod übergehen kann. Diese Wirkung ist nach Batelli 3 ), Gottlieb und Lefmann 4 ), Lefmann b ) 
an die Lipoide der Stromata geknüpft. — In diesem Sinne ist z. B. Hundeblut, auch wenn 
lackfarben gemacht, für Kaninchen ungiftig; hat aber die Lösung durch einen spezifischen 
Antikörper stattgefunden, so tritt Giftwirkung auf. 

Bei Immunseren ist eine primäre toxische Wirkung in mancher Hinsicht 
verständlicher, insofern hier die Wirkung auf eine echte Antigen-Antikörper¬ 
reaktion zurückgeführt werden kann. So wirken hämolytische Immunsera auf 
Tiere giftig, deren rote Blutzellen sie in vitro lösen; entsprechend wirken cytoly- 
sinhaltige Immunsera. 

Von dieser Wirkung scheinbar grundsätzlich verschieden ist die primäre 
Giftigkeit von Kaninchen-Antihammelblutsera gegenüber Meerschweinchen, 
insofern hier das zugehörige Antigen zu fehlen scheint. Auch normales Kaninchen¬ 
serum kann für Meerschweinchen giftig wirken, da es manchmal Normalhämo¬ 
lysine gegen Hammelblut enthält. Sonst ist aber allgemein das Serum unvor- 

3* 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



36 


H. Schmidt: 


Digitized by 


behandelter Kaninchen nicht für Meerschweinchen giftig, während bei der eigent¬ 
lichen Serumidiosynkrasie der Menschen, das normale Serum bereits giftig ist. 
Diese Giftigkeit von Kaninchenantihammelsera für Meerschweinchen ist dem 
Verständnis durch das Studium der heterophilen Hammelblutantigene erschlossen. 

Kurz gesagt handelt es sich um folgendes: Die Hammelblutzellen enthalten einen als 
Antigen wirkenden Bestandteil, der auch in den Körperzellen des Meerschweinchens und 
anderer Tiere vorkommt, dagegen nicht in dessen Blute. Es gelingt demnach auch durch 
parenterale Behandlung mit Körperzellen des Meerschweinchen bei Kaninchen ein Hammel¬ 
bluthämolysin zu erzeugen. Es ist klar, daß wenn ein solches Hammelhämolysin einem 
Meerschweinchen einverleibt wird, der Antikörper mit dem in allen Organzellen des 
Meerschweinchens vorhandenen Antigen stürmisch abreagiert und dadurch den Tod des 
Versuchstieres zur Folge hat. 

Da nun Pferdeserum das gleiche heterophile Hammelblutantigen enthält wie 
die Meerschweinchenorganzellen und die Hammelblutkörper [Doerr 7 )] f so kann 
dessen Einspritzung bei Menschen mit hohem Gehalt an Normalschafbluthämo¬ 
lysinen giftig wirken [Taniguchi 8 )]. Es ist jedoch wenig wahrscheinlich auf diesem 
Wege die Pferdeserumidiosynkrasie gewisser Menschen erklären zu können. Vor 
allem müßte sie viel häufiger auftreten, da Normalschafbluthämolysine im Men¬ 
schenserum sehr häufig in beträchtlicher Stärke angetroffen werden. 

Bei allen diesen Erscheinungen, die unter den Begriff der Idiosynkrasie im 
weiteren Sinne fallen, und von denen die Mehrzahl sich auf Antigen-Antikörper¬ 
reaktionen im Sinne der Überempfindlichkeit zurückführen lassen, handelt es 
sich um Giftwirkungen nach parenteraler Einverleibung. 

Die Serumidiosynkrasie beim Menschen kann aber so stark auftreten, daß 
auch nach oraler Zufuhr schwere Erscheinungen ausgelöst werden. Gegen Pferde* 
ei weiß gibt es z. B. Menschen, die so überempfindlich sind, daß schon der Auf¬ 
enthalt in einem Pferdestall Asthma auslöst. Daß solche Menschen, bei denen 
nachweislich eine Vorbehandlung mit Pferdeeiweiß nicht stattgefunden hat, 
auf eine erste Einspritzung mit schwersten Symptomen reagieren, ist verständ¬ 
lich und des öfteren beobachtet. Bei solchen Fällen echter Idiosynkrasie läßt sich 
natürlich nicht in jedem Falle nachweisen, daß eine Sensibilisierung stattgefunden 
hat; trotzdem muß man auch hier annehmen, daß eine solche doch auf dem Wege 
der Nahrung oder durch Haut und Schleimhäute zu einer Zeit stattgefunden hat, 
wo die Schleimhäute noch für artfremdes Eiweiß abnorm durchlässig waren. 
Dafür könnte die Beobachtung gehäufter Pferdeeiweißidiosynkrasie bei Tartaren 
sprechen, deren Kinder mit Pferdemilch ernährt werden. 

Solche echte Idiosynkrasie tritt nicht nur gegen Pferdeeiweiß auf, sondern 
gegenüber den verschiedensten Eiweißstoffen tierischen und pflanzlichen Ur¬ 
sprungs, aber auch gegenüber chemisch bekannten Stoffen. 

Besonders bemerkenswert ist der Umstand, daß in seltenen Fällen ein und derselbe 
Mensch gegenüber einer Reihe verschiedenartigster Stoffe überempfindlich sein kann. Dies 
spricht für eine konstitutionelle Veranlagung, um so mehr als experimentell ganz zweifellos 
erwiesen ist, daß Tiere, welche gegen Eiweiß (Serum) überempfindlich sind, auf eine Reihe 
sehr verschiedener Schädlichkeiten unspezifisch und übermäßig reagieren. So sind Eiweiß¬ 
überempfindliche Meerschweinchen gegen Infektionen empfänglicher [ Nicolle , Manioaring 9 )]. 
Eiweißüberempfindliche Kaninchen können durch sonst unschädliche hypertonische NaCl- 
lösungen getötet werden, bekommen überhaupt leichter und konstanter Fieber auf NaCl- 
Einspritzungen wie normale. 
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Verhältnismäßig häufig wird eine Überempfindlichkeit gegenüber Pferde¬ 
eiweiß, Hühnereiweiß, gewissen Fischen, speziell Fischrogen, Kaviar, Krebsen 
usw. sowie gegen Lebertran beobachtet, ferner auch gegen Pflanzeneiweiße, 
besonders der Erdbeeren und der Gramineenpollen (Heufieber). 

Für alle diese Idiosynkrasie ist ein gewisser Symptomenkomplex charakte¬ 
ristisch. In Anlehnung an die übersichtliche und kritische Darstellung von 
H . Wiedemann 10 ), auf die ich besonders wegen der Literaturangaben verweisen 
möchte, hat man drei Grundformen zu unterscheiden, eine asthmatische, gastro¬ 
intestinale und dermatogene Form der Idiosynkrasie. Bei reinen gastrointesti¬ 
nalen Formen scheint Asthma fast stets zu fehlen. Anderseits tritt die dermatogene 
Form um so schwerer auf, wenn Erbrechen und Durchfall fehlen. Mit der derma- 
togenen Form haben die akuten exanthematischen Krankheiten große Ähnlich¬ 
keit, so daß man auf innere Zusammenhänge schließen muß. Auch die Ekzeme 
schließen sich der dermatogenen Form an, sind vielleicht oft nur der Ausdruck 
einer milden Form von Idiosynkrasie. 

Im Gegensatz zu der Toxinüberempfindlichkeit ist hier das Bild der Er¬ 
scheinungen ein ziemlich gleichmäßiges bei den verschiedenartigsten Idiosyn¬ 
krasien und entspricht in diesem Punkte mehr der klassischen Serumkrankheit 
und Eiweißanaphylaxie. Dazu kommt, daß die idiosynkrasischen Reizstoffe 
für normale Individuen bei gleicher Anwendungsart völlig unschädlich sind. 

Asthma ist eines der häufigsten Symptome bei Fällen von Idiosynkrasie, so daß Turn¬ 
bull 11 ) Asthma, wie auch die vasomotorische Rhinitis immer als Ausdruck einer Überempfind¬ 
lichkeit gegenüber bestimmten pflanzlichen oder tierischen Eiweißarten der Nahrung an¬ 
nimmt. Er verlangt daraufhin bei solchen Krankheiten Prüfung mit der Quaddelprobe 
auf sehr viele Eiweißarten und Ausschaltung derjenigen, die positive Reaktion gegeben 
haben. Immerhin reagieren nach SabcUini 12 ) auch 20% normaler Menschen positiv mit 
diesem oder jenem Antigen, so daß außerdem zum Zustandekommen der Idiosynkrasie noch 
eine gewisse nervöse Übererregbarkeit nötig zu sein scheint. 

Bei allen diesen echten Idiosynkrasien müssen wir annehmen, daß der Organis¬ 
mus bereits sensibilisiert ist, auch in solchen Fällen, wo wir dieses vorderhand nicht 
nach weisen können. In manchen Fällen kann die Sensibilisierung auf dem At¬ 
mungswege stattgefunden haben und ist daher schwer zu kontrollieren. Daß 
solches möglich ist, ist experimentell durch Rosenau und Amoos 18 ) bewiesen. 
Die Asthmaanfälle der Arbeiter in Serumfabriken dürften darin ihre Ursache 
finden. Auch beim Heufieber hat die Sensibilisierung wohl durch die Schleimhäute 
der Nase und durch die Lunge stattgefunden. Daher diese Zellen als die am meisten 
überempfindlichen auch am heftigsten reagieren, obwohl schweres Asthma auch 
bei subkutaner oder innerlicher Verabreichung des betreffenden Stoffes auftreten 
kann. In den meisten Fällen dürfte die Sensibilisierung in frühester Jugend 
stattgefunden haben oder aber der überempfindliche an die Zellen gebundene 
Zustand ist vererbt. Im allgemeinen ist die ererbte Überempfindlichkeit eine be¬ 
sondere Form der passiven Übertragung, insofern die experimentell bei Meer¬ 
schweinchen gegen Pferde- und Hühnereiweiß erzeugte Überempfindlichkeit 
auf placentarem Wege übertragen wird und auch entsprechend schnell verschwin¬ 
det. Entweder nimmt man unter allen Umständen eine Sensibilisierung in den 
ersten Lebensmonaten an, oder aber die übertragene Überempfindlichkeit ist 
ein besonders den Zellen innewohnender Zustand und nicht von humoralen 
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Immunstoffen begleitet. Auf jeden Fall ist die Überempfindlichkeit gegen Hüh¬ 
nereiweiß und auch gegen Erdbeeren durch verschiedene Generationen beobachtet 
worden. Wenn dieselbe nicht als solche vererbt wird, so muß doch eine gewisse 
Veranlagung, ein Zustand erhöhter Reaktionsfähigkeit gegenüber Reizen, ererbt 
werden, der sich wahrscheinlich in einer erhöhten Durchlässigkeit der Haut und 
Schleimhäute für artfremdes Eiweiß äußert, so daß die in die Erscheinung tretende 
Uberempfindlichkeit jedesmal einer Sensibilisierung in frühester Kindheit ent¬ 
spricht. 

In Anbetracht der an Heufieber leidenden Menschen ist dieses Leiden am genauesten 
erforscht [ Dunbar , Prausnitz , Wolff-Eisner u. a. 14 )]. Das Heufieber ist die Folge einer Über¬ 
empfindlichkeit gegenüber den Pollen von Gramineen und Cyperaceenarten. Die Mehrzahl 
erkrankt durch das Einatmen von 40—50 Pollen, bei hochempfindlichen genügen 2—4. 
Die wirksame Substanz ist an das albuminartige Eiweiß der Pollen geknüpft. Es gelang 
Dunbar 15 ) Meerschweinchen aktiv und passiv gegen dieses Eiweiß zu sensibilisieren, so daß 
sie auf intravenöse Reinjektion mit typischem Schock reagierten. Jedoch fand Prausnitz , 
daß relativ große Mengen von Polleneiweiß auch primär toxisch für Meerschweinchen sind. 
Immerhin ist es nicht gelungen, durch Behandlung von Polleneiweißimmunserum von 
Pferden oder mit dem Serum Heufieberkranker experimentell eine Pollenüberempfindlichkeit 
zu erzeugen. Bei Heufieberkranken kommt auch kein der Anaphylaxie entsprechender 
Zustand vor. Auf Grund aller vorliegenden Forschungsergebnisse nimmt man nach Dunbar 
und Prausnitz zur Zeit an, daß die Heufieberanlage im Vorhandensein relativ geringer 
Mengen eines für Polleneiweiß spezifischen Amboceptors bedingt ist. Dieser Amboeeptor 
spaltet mit Hilfe von Komplement aus dem auf die Schleimhaut gelangten Polleneiweiß 
ein giftiges Zwischenprodukt ab, das die Symptome des Heufiebers auslöst. Im weiteren 
Verlauf kommt es dann zur Bildung von ungiftigen Substanzen. Sind genügend Ambo- 
ceptoren vorhanden, also bei erfolgreicher Immunisierung, dann vollzieht sich der Abbau 
so rasch, daß giftige Produkte nicht erst gebildet werden. 

Es ist nun ganz besonders bemerkenswert, daß selbst die empfindlichsten 
Heufieberkranken unbeschadet Roggenfrucht essen können, obwohl schon unter 
Umständen 5 Roggenpollen Heufiebererkrankungen her vorrufen können. In 
der Literatur 16 ) ist ein Fall beschrieben von Uberempfindlichkeit gegen Brot, 
besonders von Weizenbrot, von dem der Genuß geringster Mengen schwerste 
Krankheitserscheinungen auslöste. Von Heufieber ist bei diesem Falle nichts 
erw'ähnt. Dunbar 14 ) machte bereits auf die Sonderstellung der Geschlechtszellen 
bei Pflanzen wie bei Tieren aufmerksam. Er fand, daß durch Behandlung von 
Kaninchen mit Extrakten aus Roggenfrüchten oder aus Roggenblättern spezi¬ 
fisch präzipitierende Sera gewonnen werden können. Dagegen war es ihm un¬ 
möglich, spezifische polleneiweißpräzipitierende Sera zu erhalten. 

Ich hatte mit Peemöller 11 ) Gelegenheit, einen Fall von Buchweizenüber- 
empfindlichkeit zu beobachten*). 

Der etwa 22 jährige Mann reagierte auf die geringsten Mengen von Buchweizenmehl 
im Brot mit Brennen auf der Zunge, Kratzen im Halse, Asthma und Herzbeklemmungen, 
Kopfschmerzen und Urticaria. Bei späteren Anfällen kam noch Glottisödem dazu. Auch 
in gekochtem und gebackenem Zustand war das Buchweizenmehl noch wirksam. Der Zustand 
ließ sich nicht mit dem Serum des Kranken experimentell auf Meerschweinchen übertragen. 
Auch hier konnte ein Zustand von Antianaphylaxie nicht festgestellt werden. Im Gegenteil 
schien die Überempfindlichkeit von Anfall zu Anfall schnell zu steigern. 


*) Kurze Zeit später berichtete E. Dango 16 ) über seine eigene allerdings nicht ganz 
so starke Überempfindlichkeit gegen Buchweizen. 
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Dieser Patient reagierte nun weder auf die Wurzeln noch auf das Grün der 
Pflanze. Jedoch waren die Knospen bereits wirksam. Der Duft des blühenden 
Buchweizen machte ihm keine Beschwerden. Auch litt der Patient nicht sonst an 
Heufieber. Obwohl noch nicht mit reinen Pollen von Buchweizen untersucht 
werden konnte, läßt sich aus den vorliegenden Beobachtungen auch hier schlie¬ 
ßen, daß das Fruchteiweiß von dem Polleneiweiß der gleichen Pflanze ein biolo¬ 
gisch verschiedenes sein muß. Auch bei dem von H. Wiedemann 10 ) angeführten 
Fall von Hühnereiweißidiosynkrasie des Frl. O. ist bemerkenswert, daß diese 
Patientin gern und ohne Schaden Hühnerfleisch genießen konnte. 

Anamnestisch ergab sich, daß der buchweizenüberempfindliche Patient als 
Säugling wegen Pemphigusblasen angeblich mit Buchweizenmehl gepudert 
worden war. Es muß angenommen werden, daß dadurch eine Sensibilisierung 
hervorgerufen wurde, wenn dies auch wenig wahrscheinlich zu sein scheint; denn 
in anbetracht der verbreiteten Anwendung von Reispuder bei Säuglingsekzemen 
müßten öfters Fälle von Reisidiosynkrasie zur Beobachtung kommen, welche 
jedoch sehr selten sind. In der Literatur finden sich nur einige wenige Fälle be¬ 
schrieben 16 ). 

Es ist in diesem Zusammenhang interessant, daß auch Fälle beobachtet wurden, wo 
Idiosynkrasie gegenüber Weizenmehl beim Geruch auftrat. Ein 16 jähriges Mädchen konnte 
nicht den Geruch von Weizenmehl vertragen. Sie war imstande, die geringste Spur Weizen¬ 
brot durch den Geruch zu entdecken. In einem anderen Falle wird von einem Mann be¬ 
richtet, der Campher in der Tasche mit sich trug, und auch stark schnupfte. So lange er 
Mehl nicht riechen konnte war es unschädlich für ihn, und wenn es noch so sehr in seiner 
Nähe war. Diese Fälle stammen jedoch aus älteren Literaturangaben 16 ) und genauere Be¬ 
obachtungen sowie auch experimentelle Untersuchungen sind nicht angestellt worden. 

Bei all den bisher erwähnten Fällen von Idiosynkrasie kann man Eiweiß 
als das wirksame Agens annehmen. Das gilt auch für die Überempfindlichkeit 
gegen Honig, die nebenbei bemerkt nicht zugleich eine gegen Bienen- und In¬ 
sektenstiche bedingt. Es sind jedoch auch Fälle von Idiosynkrasien gegen öle 1 ), 
sowie gegen Zucker 1 ) in der Literatur erwähnt. Wenn auch die beiden mir bekannt 
gewordenen Literaturangaben betreffs Zucker ältere Beobachtungen wiedergeben 
und es sich auch vielleicht hier um Eiweißüberempfindlichkeit gegenüber den 
Pflanzeneiweißresten, die dem Zucker noch anhafteten, handelte, so scheint 
doch einer neueren unveröffentlichten Beobachtung von Much zufolge tatsächlich 
eine Idiosynkrasie gegen reine Zuckerarten vorzukommen. Von vomeherein ist 
auch diese Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, denn daß das Eiweiß nicht 
der einzige Stoff ist, der als Antigen wirkt, ist ja bekannt. Auch gewisse Bak¬ 
terienfette und Lipoide können so wirken. Dazu kommt nun noch die häufiger 
vorkommende Idiosynkrasie gegen eine Menge von Arzneimitteln und chemisch 
wohlbekannten Stoffen, die zur Genüge beweist, daß auch gegen nicht Eiweiß¬ 
stoffe Uberempfindlichkeit vorkommt. 

So ist gegenüber fast allen gebräuchlichen Arzneimitteln eine solche beobachtet. 
Am häufigsten gegenüber Salvarsän, Arsenophenylglycin, Chinin, Morphium, 
Jodoform, Antipyrin u. a. mehr. Die Symptome sind die gleichen wie oben bei 
der Eiweißidiosynkrasie angegeben, entsprechen also nicht den Eigentümlich¬ 
keiten der betreffenden Arzneistoffen, wie sie analog bei der Toxinüberempfind- 
lichkeit auftreten. Hierher gehört auch die Idiosynkrasie gegenüber Staub aus- 
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ländischer Holzarten, Buchsbaum, Mahagoni, Sandelholz, die sich in Dermatitis 
und Bronchialasthma äußert. Allerdings hat kürzlich Gode 19 ) die Auffassung 
vertreten, daß das Asthma neben der morphologischen Eigenart des betreffenden 
Holzstaubes seine Hauptursache in der toxischen Wirkung von Alkaloiden und 
ätherischen ölen hat und nicht auf anaphylaktischer Grundlage beruhen soll. 
Ferner gehört hierher das Ipecacuanhaasthma der Apotheker und das Bron¬ 
chialasthma der Fellfärber, die mit Ursol arbeiten, einem Farbstoff, der in dei 
Hauptsache ein polymerisiertes Chinondiimin darstellt und als Ersatz für Blau- 
holz dient ( Curschmann 20 )). Gegenüber diesem Chinondümin, das parenteral 
nicht primär toxisch für Meerschweinchen ist, konnte von Gerson 21 ) bei Meer¬ 
schweinchen aktive und passive Uberempfindlichkeit erzeugt werden. Daher 
nimmt Gerson an, daß es sich hier um reine Überempfindlichkeitserscheinungen 
im Sinne der spezifischen Eiweißanaphylaxie handelt. Ähnliche Versuche waren 
bei Brom und Chinin von Maniloff *) bei Arsen von Stäubli 9 ), bei Jodoform von 
Bruck und Cruveilhier 9 ) angestellt worden. Auch hier gelang die Übertragung 
der Überempfindlichkeit mit dem Serum idiosynkrasischer Patienten heterolog 
und passiv auf das Tier. Aber die subletalen Dosen bei der Reinjektion waren sehr 
große und näherten sich den letalen, wogegen bei einem jodoformüberempfind¬ 
lichen Menschen Stäubchen genügen. Besonders aber fehlt allen diesen Versuchen 
der Nachweis der Spezifität, um vom Vorhandensein echter Antikörper zu spre¬ 
chen. Wie schon weiter oben betont, ist eben ein vor behandeltes Tier auch 
gegen sonst unschädliche andere Reize überempfindlich und reagiert stärker 
und andersartig wie normale Tiere. 

Viele dieser Stoffe wirken bei enteraler Zufuhr am besten und manche sogar ausschließ¬ 
lich. Jodoform aber wirkt nur auf die Haut, ist daher auf Wundflächen und bei Einspritzung 
wirkungslos. Hier handelt es sich also um cellulare und regionäre Überempfindlichkeit die 
nach Bloch 9 ) auch die transplantierte Haut beibehält. Für die Idiosynkrasie hat man auf 
Grund der Untersuchungen von Obermeyer und Pick t H. Freund , Wolff-Eimer und andere 9 ) 
eine Jodeiweiß-Antikörperreaktion angenommen. Diese Erklärung ist nun nicht auf andere 
chemische Stoffe anwendbar, da entsprechende Eiweißverbindungen unbekannt sind. Dann 
aber gilt sie nicht einmal für jede Idiosynkrasie. So ist nach Bloch 9 ) bei Jodoform der Methan¬ 
rest das wirksame und nicht das Jod, so daß man statt Jodoformidiosynkrasie besser von 
einer Methylüberempfindlichkeit spricht (Doerr). 

Wenn wir nun das allen Fällen von Idiosynkrasie gemeinsame zusammen¬ 
fassen, .so können wir nur sagen, daß diese Art von Erkrankungen in Beziehung 
zu Stoffen tierischer und pflanzlicher Herkunft stehen, mit denen Erkrankte 
irgendwie in Berührung kamen. Da letzteres, wie wir sehen werden, für das 
Zustandekommen der Krankheit notwendig ist, aber bei Medikamenten nicht gut 
angenommen werden kann, so ist schon aus diesem Grunde wahrscheinlich, daß 
das Zustandekommen der Uberempfindlichkeitserscheinungen gegen letztere 
Stoffe auf anderen Grundlagen beruht. Wir wissen ferner, daß die gleichen Stoffe 
nach Stich oder Aufträufelung auf Schleimhäute eine heftige Reaktion auslösen. 

Wenn diese Tatsachen auch in Analogie mit der spezifischen Meerschwein¬ 
chenei weißanaphylaxie stehen, so gibt es doch Unterschiede. Erstens kommt es 
beim idiosynkrasischen Menschen nicht zur Antianaphylaxie. 

Immerhin findet sich bei den von Wiedemann 10 ) erwähnten Fällen von Hühner- 
eiweißidiosynkrasie nach einem schweren Anfall eine sich bis zu vielen Wochen erstreckende 
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relative Unempfindlichkeit gegen das sonst schädliche Eiweiß. Dieser Zustand ist gewisser¬ 
maßen eine Antianaphylaxie, und während dieser Zeit kann therapeutisch die Idiosynkrasie 
behoben werden (durch Erzeugen einer Immunität). — Vielleicht hegt der Annahme, daß 
es in anderen Fällen nicht zu Antianaphylaxie kommt, nur unzureichende Untersuchungs¬ 
weise zugrunde. 

Zweitens ist in manchen Fällen die Idiosynkrasie nicht auf einen Stoff 
beschränkt, sondern kann vielfältig auftreten , während bei der experimentellen 
Immunisierung der Tiere die Überempfindlichkeit eine weitgehend abgestimmte 
ist und hierbei auch humorale Gegenstoffe festgestellt werden können. 

Im Gegensatz dazu konnte die echte Idiosynkrasie des Menschen nicht passiv 
auf Meerschweinchen übertragen werden. Auch die Übertragung von Mensch zu 
Mensch ist bisher gescheitert. Dies mag jedoch an einer imgeeigneten Technik 
gelegen haben, denn kürzlich erwähnen Prausnitz und Küstner 22 ) eine Beobachtung 
von streng spezifischer Fischüberempfindlichkeit und zwar merkwürdigerweise 
nicht gegenüber rohem, sondern nur gegenüber erhitztem (über 56°) Muskel¬ 
fleisch der Fische. Es gelang nun mit dem Serum des Patienten die Fischüber¬ 
empfindlichkeit auf normale Menschen spezifisch zu übertragen. Das Verfahren 
bestand in der intrakutanen Einspritzung des Serums und der 24 Stunden später 
erfolgten intrakutanen Einspritzung des Antigens in die gleiche Hautstelle. Auf 
diese Weise auch die Überempfindlichkeit gegen Polleneiweiß, Tuberkulin, Pferde¬ 
serum u. a. Stoffen zu übertragen, gelang nicht. 

Was nun die theoretischen Erklärungen der Idiosynkrasie anbetrifft, sind wir 
noch von einer befriedigenden Lösung weit entfernt. Es müssen noch viel mehr 
Fälle wissenschaftlich durchgearbeitet werden, um erst die notwendigen experi¬ 
mentellen Grundlagen zu schaffen, ohne die auch die beste Theorie eben nur 
Theorie ohne Überzeugungskraft bleibt. 

Alle Versuche, die Überempfindlichkeit gegenüber chemischen Stoffen zu 
erklären, müssen auch allen anderen Überempfindlichkeitserscheinungen gerecht 
werden, denn die echte Idiosynkrasie ist nur ein besonderer Zustand von Über¬ 
empfindlichkeit und muß biologisch mit ihr in engstem Zusammenhang stehen. 

Für die Eiweißanaphylaxie war man zunächst bestrebt, die Erscheinungen 
auf Prozesse zurückzuführen, die sich im Blute abspielen. Der anaphylaktische 
Schock wurde als Folge einer Giftbildung durch Eiweißabbau angenommen; 
Friedbergers Anaphylatoxinbildung. Doch dagegen erhoben sich eine Reihe von 
Bedenken. Zunächst kann damit nur ein Teil der Symptome erklärt werden. 
Die Schwierigkeit die Anaphylaxie nur durch humorale Prozesse zu erklären, 
zeigen einmal die Beobachtungen von Dale u. a. über die hochgradige Über¬ 
empfindlichkeit überlebender autonom innervierter Organe, dann aber u. a. 
auch die Versuche von Pearce und Eisenbrey : Das Blut eines sensibilisierten Hun¬ 
des wurde mit dem eines normalen Hundes vertauscht und umgekehrt. Dann 
tötete die Reinjektion des Antigens den überempfindlichen Hund trotz seines 
normalen Blutes, während der normale Hund mit seinem überempfindlichen Blute 
keine Erscheinungen bot. Diese Beobachtungen zeigen die große Bedeutung der 
Zellen für das Zustandekommen einer Uberempfindlichkeitsreaktion. Nun 
mußte die Hypothese von der Anaphylatoxinbildung durch den Abbau eines 
spezifisch aus Antigen und Antikörpern gebildeten Eiweißkomplexes auch die 
Entstehung dieser Eiweißverbindung in den Zellen selbst annehmen, aber es 
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dürfte dann schwer verständlich sein, wie aus den geringen Mengen des reinji- 
zierten Antigens in allen Zellen die spezifischen Eiweißverbindungen sich bilden 
sollen, deren Zerfall und Abbau erst die Gilftbildung bedingt. In anbetracht 
dieser Schwierigkeiten und auf Grund von zahlreichen Versuchsergebnissen sind 
in der Folge von Sachs und Ritz , Doerr , Hirschfeld und Kling er, P. Schmidt , Bold 
u. a. Anschauungen vorgebracht worden, die das Hauptgewicht auf eine Gift¬ 
bildung durch physikalisch-chemische Veränderungen des körpereigenen Serums 
legen. Es ist hier nicht der Ort, näher auf diese Theorien, die sicher den humoralen 
Prozessen mit zugrunde liegen, einzugehen. Aber auch sie vermögen nur teil¬ 
weise und gezwungen der zellulären Anaphylaxie gerecht zu werden. Immerhin 
nimmt Sachs an, daß durch die Antikörperbildung auch die Zellen in chemisch¬ 
physikalischen Sinne so beeinflußt werden, daß die Reaktionsweise der Zelle sich 
geändert hat. Diese Auffassung ist mit der Zellüberempfindlichkeit besser ver¬ 
einbar, als dann nicht das Antigen, sondern das arteigene Eiweiß der Zellen den 
Angriffspunkt der Wirkung darstellt, insofern es gewissermaßen physikalisch 
aufgeschlossen (gröber dispers) wird. Aber der innere kausale Zusammenhang 
ist dabei noch völlig dunkel. Auch die Erklärung der hochgradigen Spezifität 
der Uberempfindlichkeit dürfte ohne die Annahme abgestimmter echter Anti¬ 
körper auf große Schwierigkeiten stoßen, und so bleibt in der Friedberger sehen 
Anschauung noch vieles, was den meisten Erscheinungen der Uberempfindlich¬ 
keit gerecht wird. 

Darnach sind normal, wenn überhaupt, nur geringe Mengen von Antikörpern 
in den Zellen. Eine Antigenzufuhr bewirkt erst negative Phase, dann vermehrte 
Bildung von Antikörpern. In der Inkubationszeit, die dazwischen liegt, besteht 
keine Überempfindlichkeit. Am Ende dieser Periode sind genügend Antikörper 
vorhanden, so daß eine zweite Einspritzung des Antigens von dessen Auflösung 
unter Giftbildung gefolgt ist. Wenn aber durch geeignete, wiederholte Einspritzun¬ 
gen eine Immunität gebildet ist, erfolgt die Auflösung so rasch, daß der Giftzu¬ 
stand so schnell überwunden wird und die Lösung zu nicht giftigen Produkten 
weiterschreitet, daß niemals genügend Anaphylatoxin vorhanden ist, um Er¬ 
scheinungen auszulösen. 

Zu ganz ähnlichen Vorstellungen war Dunbar bei dem Heufieber gelangt, 
wie wir weiter oben sahen. Auch die Serumkrankheit wird dadurch verständlicher. 
Forschungen über Präzipitinbildung haben gezeigt, daß im Tierkörper Antigen 
und spezifischer Antikörper ohne Präzipitation Vorkommen kann. Nach der 
ersten Einspritzung von Antigen beim Menschen nimmt das Antigen langsam an 
Menge ab, die Bildung von Antikörpern dagegen langsam zu. Wenn nach einiger 
Zeit gewisse günstige Bedingungen bezüglich der Mengenverhältnisse vorhanden 
sind, tritt eine Reaktion auf, deren Ausdruck die Serumkrankheit ist. Auch der 
Antikörper verschwindet langsam beim immunisierten Tier, aber die Zellen 
bleiben für den Antigenreiz überempfindlich, so daß nach langer Zeit, wenn alle 
Antikörper verschwunden sind, eine erneute Antigeneinspritzung sehr viel schneller 
eine genügende Neubildung von Antikörpern veranlaßt, so daß der Zeitabschnitt 
bis zur Einstellung optimaler Mengenverhältnisse wesentlich verkürzt ist. 

Aber in dieser Anschauung ist eine Inkubationszeit immer noch vorhanden; 
während die Beobachtung lehrt, daß die Überempfindlichkeitserscheinungen 
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mancher Idiosynkrasien augenblicklich einsetzen. Dies hat W. A. Collier 23 ) in 
seiner Theorie besonders berücksichtigt. 

Er nimmt an, daß, wenn die erste Sensibilisierung nicht gleich mit solchen Mengen 
stattfand, daß es zur Ausbildung einer Immunität kommt, zunächst unvollkommene Immun¬ 
körper, sogenannte Reaktone gebildet werden. Diese führen bei der Reinjektion des Antigens 
zu dessen Abbau, der aber nicht genügend weit erfolgt, um, wie bei der Immunität, gleich 
zu ungiftigen Abbauprodukten zu führen. Nun nimmt Collier weiter an, daß diese Spalt¬ 
produkte als sogenanntes Autonoxinogen wirken, das an und für sich nicht giftig wirkt, aber se¬ 
kundär in den Körperzellen die Bildung von Autonoxinen veranlaßt, gewissermaßen also 
von Antikörpern, deren Bildung jedoch ohne Inkubation sofort einsetzt, und die mm die 
klinischen Erscheinungen der Überempfindlichkeit hervorrufen. Auch das Friedberger sehe 
Anaphylatoxin ist nach Collier ein Autonoxinogen. Zunächst werden aus den abgesättigten 
Immunkörpern, die durch das Zusammenwirken von Antigen und Antikörpern entstanden 
sind, durch Komplement Reaktone abgetrennt, die nun mit Antigenresten unter Mitwirkung 
von Komplement Autonoxinogene liefern. Solche Reaktone setzt Collier bei Idiosynkrasie 
voraus, nimmt also eine wenn auch ungenügende Sensibilisierung an. Durch diese Reaktone 
wird aus dem Antigen unter Mitwirkung von Komplement Autonoxinogen ‘ gebüdet und 
damit das sofortige Auftreten von Autonoxinen veranlaßt, die nun ihrerseits das Krank¬ 
heitsbild bedingen. Im normalen Blute sind nicht Reaktone, sondern Immunkörper vor¬ 
handen. Daher ist der überempfindliche Mensch überempfindlich, weil er noch nicht immun 
ist, und der Weg zur Heilung der Idiosynkrasie ist demnach die aktive Immunisierung. In 
diesem Sinne wollen Lesne und Shaffield 21 ) die alimentäre Idiosynkrasie heilen. 

Auch bei der medikamentösen Anaphylaxie nimmt Collier Reaktone an, die 
im Serum sind und sich nach Bruck , Klausner , Maniloff u. a. übertragen lassen. 

Jedoch beweisen diese Ubertragungsversuche noch keineswegs, daß es sich hier 
um eine Wechselwirkung von Antigen mit echten Antikörpern handelt. Die 
Idiosynkrasie gegenüber gewissen Medikamenten, wie Salvarsan, Pepton, nuklein¬ 
saures Natrium u. a. scheint auf anderer Grundlage zu beruhen, und mit der 
Gift Wirkung von Organauszügen Ähnlichkeit zu haben. 

Gley und Champy 2b ) haben für die Tatsache, daß eine Einspritzung von 
Pepton, die an und für sich beim Hund das Blut nicht ungerinnbar macht, schon 
nach wenigen Minuten das Tier vor einer zweiten größeren Dosis schützt, die 
sonst das Blut ungerinnbar machen würde, den Ausdruck Tachyphylaxie geprägt. 
Ähnliches hatte Schenk?*) bei der Giftwirkung von Placentaauszügen beobachtet, 
und eine Reihe anderer Autoren bei anderen Organauszügen. 

Der Gedanke, daß die Tachyphylaxie hauptsächlich mit der Ungerinnbarkeit des 
Blutes zusammenhängt scheint eine Stütze in der schützenden Wirkung von Hirudin gegen 
eine giftige Organauszugseinspritzung zu finden. Auch bei manchen Fällen von primärer 
Giftwirkung von Normalserum wirkt Hirudin antagonistisch, wie z. B. bei der Wirkung von 
Hundeserum auf Kaninchen, so daß man also bei dieser Giftwirkung ebenfalls an die Bildung 
gerinnungserzeugender Stoffe denken muß. Andererseits gilt dies nicht für alle Fälle von 
Giftwirkung durch Normalsera. Die Wirkung von Rinderserum wird z. B. nicht durch 
Hirudin beeinflußt. Dabei handelt es sich um eine Hämagglutination. Aber der Tod 
durch in vitro lytisch wirkende Sera kann auch nicht immer durch Hämagglutination erklärt 
werden, — eine Hämolyse kommt schon gar nicht in Betracht, denn dafür erfolgt der Tod 
zu schnell. Aber für eine Hämagglutination fehlt zunächst der Beweis, daß diese Reagens¬ 
glaserscheinung auch im lebenden Organismus auftritt, dann aber ist sie auch deswegen 
unwahrscheinlich, weil z. B. das für Katzen giftige Pferdeserum in vitro gar keine aggluti¬ 
nierende Wirkung zeigt. Es läßt sich demnach nur ein kleiner Teil von primärer Serum¬ 
giftigkeit durch die Annahme von Blutgerinnungsvorgängen erklären und wir können bei » 

diesem den gleichen Mechanismus annehmen wie bei der Giftwirkung von Organauszügen. 

Schon eine Verringerung der Gerinnbarkeit durch eine erste Einspritzung schützt das Tier 
vor der koagulierenden Wirkung der Organauszüge. 
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Diese Tachyphylaxie oder Schnellimmunisierung wurde beim Tier auch gegen¬ 
über Medikamenten beobachtet, wie Salvarsan, Pepton, Chaulmoograöl u. a. Eine 
schwache Dose bewirkt, daß schon einige Minuten später die zweite viel stärkere 
Dose keine Wirkung mehr auf Gerinnbarkeit, Blutdruck usw. hat [H. Busquet 21 )]. 
Diese Versuche sprechen dafür, daß die toxische Wirkung mancher Medikamente 
wie Salvarsan, ferner von Organauszügen auf ihre gerinnungserzeugende Fähig¬ 
keit beruhen. Die Erscheinungen würden dann nur durch Embolien zu erklären 
sein, die aber leicht und schnell einer Lösung anheim fielen. Eine Giftwirkung 
durch Abbau dieser Embolie anzunehmen, ist hierbei nicht unbedingt nötig. 

Wir sehen also, daß die Theorie von Collier zwar der zellulären Anaphylaxie 
gerecht wird, aber sie bleibt der medikamentösen Überempfindlichkeit gegenüber 
unbefriedigend und schließlich bedarf sie noch einer weitgehenden experimentellen 
Bestätigung, bevor man sich zu der Annahme der blitzartig von den Zellen ge¬ 
lieferten Autonoxine entschließen kann. 

Solange sich jedoch Erklärungsversuche der Idiosynkrasie auf rein sero¬ 
logischer Grundlage aufbauen, werden sie nicht zum Ziele kommen. Die Idio¬ 
synkrasie im strengen Sinne ist zwar der allgemeinen Uberempfindlichkeit 
unterzuordnen, aber diese letztere muß in erweitertem biologischem Sinne gefaßt 
werden, als eine Eigenschaft der Gewebe auf Reize in weitestem Sinne zu reagieren , 
wobei die immunisatorischen Reize nur eine besondere Art darstellen. 

Menschen, die zur Idiosynkrasie neigen, sind konstitutionell andersartig. 
Dafür spricht zunächst das Auftreten dieser Eigentümlichkeit in mehreren Gene¬ 
rationen einer Familie, dann aber auch der Umstand, daß es nicht so sehr selten 
ist, daß Menschen, die gegenüber einem Stoff Idiosynkrasie zeigen, auch zugleich 
gegen andere überempfindlich sein können. Dieser Umstand vermehrter Reiz¬ 
barkeit — Status irritabilis [Borchardt n )] — ist die Grundlage, auf der sich die 
Überempfindlichkeit ausbildet. Da das Auftreten anaphylaktischer Erschei¬ 
nungen wesentlich mit auf die Wirkung der betreffenden Antigene auf die Endi¬ 
gungen des parasympathischen Nervensystems . beruhen dürfte [Amoldi und 
Leschke 29 )], so ist die Annahme eines Zusammenhanges der Idiosynkrasie mit 
einem Status irritabilis naheliegend*). 

Für die Bedeutung des Nervensystems zum Zustandekommen des anaphylaktischen 
Svmptomenkomplexes sprechen u. a. folgende Momente: gibt man vof der Wiedereinspritzung 
schwache Narkotica, so läßt sich der Schock vermeiden. Ferner vermag vorherige Ver¬ 
abreichung von Adrenalin wie auch Atropin die Überempfindlichkeitserscheinungen aufzu- 
heben. Letzteres wirkt auch gegenüber Pepton, Salvarsan usw. Auch der Hunger wirkt 
nach Lesne und Dreyfus in diesem Sinne. 

Idiosynkratische Menschen werden daher auch im allgemeinen auf Reize so 
reagieren, daß bei ihnen das Arndt-Schulz sehe biologische Grundgesetz quanti¬ 
tativ gegen die Norm verschoben ist. 

Hier hat die Forschung noch viele Aufgaben. Das Ziel muß dahin gerichtet 
sein, alle Erscheinungen von Überempfindlichkeit durch die Reaktion der Gewebe 
auf Reize irgend welcher Art zu erklären. Vielleicht führen hier die neueren For¬ 
schungen von H. Freund und R. Gottlieb 30 ) über die Bedeutung der ZeUzerfalls- 
• produkte für den Ablauf pharmakologischer Reaktionen weiter. 

*) Klinkert nimmt an, daß alle Erscheinungen der Überempfindlichkeit auf angic- 
neurotische Vorgänge zurückzuführen seien. 
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Darnach kommen bei jedem Zellzerfall Substanzen in das Blut, die die 
Reaktionsfähigkeit des Organismus ändern. Zur Erklärung der Arzneiidiosyn¬ 
krasie ließe sich denken, daß quantitative Änderungen der Empfänglichkeit 
einzelner giftempfindlicher Angriffspunkte durch eine konstitutionelle oder er¬ 
worbene Steigerung des Zellabbaus in einzelnen Geweben zustande kommt, denn 
daß Zellzerfallsprodukte die Angriffspunkte der Arzneimittel sensibilisieren 
können, glauben diese Autoren bewiesen zu haben. Manche Stoffe wie Jod und 
Arsen führen selbst zu einer Gewebseinschmelzung und liefern so die die Um¬ 
stimmung bedingenden Zellzerfallsprodukte. 

Hier ist auch der Reiztherapie zu gedenken, bei der die Einspritzung von 
Proteinen, Albumosen, chemischen Stoffen, wie Yatren, Methylenblau usw., 
aber auch aqua dest. zur endogenen Entstehung von Zerfallsprodukten führt 
(Freund und Gottlieb), wodurch dann der Organismus umgestimmt wird, d. h. 
in vielen seiner funktionierenden Organen erregbarer geworden ist. Auch die 
Tuberkulin Wirkung gehört hierher, die Selter 31 ) als eine Allergie, als eine Ent¬ 
zündungsbereitschaft auffaßt, die eine infolge der Einwirkung lebender Tb.- 
Bacillen erworbene Eigenschaft des Zellprotoplasmas ist, und die in spezifischer 
Weise durch Tuberkulin, in unspezifischer Weise durch Bakterienproteine und 
andere Reizstoffe ausgelöst wird. 

Es ist begründete Aussichten vorhanden, die Wirkungen der Reiztherapie, 
die Idiosynkrasie, aber auch alle spezifischen, wie unspezifischen Immunitäts¬ 
reaktionen einmal von einem einheitlich biologischen Gesichtspunkte aus ver¬ 
stehen zu lernen. 
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Über intrauterine Tuberkuloseinfektion. 

Von 

Dr. R. Kack eil. 

(Eingegangen am 15. März 1922.) 

Uber die Häufigkeit der kongenitalen Tuberkulose herrschen starke Mei¬ 
nungsverschiedenheiten. v. Baumgarten 1 ), Kraemer 2 ) und Kerscher*) nehmen 
an, daß der weitaus größte Teil tuberkulöser Erkrankungen auf intrauterine 
Infektion zurückzuführen ist. Die von diesen Autoren verfochtene Anschauung 
wird jetzt im allgemeinen als nicht bewiesen bzw. widerlegt angesehen. Andrer¬ 
seits ziehen manche Forscher wiederum so enge Grenzen, daß sie fast nur noch solche 
Fälle als kongenitale Tuberkulose gelten lassen wollen, in denen in den abdominalen 
Drüsen und der Leber tuberkulöse Veränderungen gefunden werden [v. Wasser¬ 
mann und Keysser 4 )]. Sie stützen sich dabei auf die Beziehungen zwischen Ein¬ 
gangspforte der Tubeikelbacillen und Lokalisation der Tuberkulose, auf die schon 
Cohnheim b ) hingewiesen und die später Cornet 6 ) in seinem Lokalisationsgesetz 
festgelegt hat. Auch v. Groer und Kassowitz 1 ) halten Veränderungen der Leber 
und der periportalen Lymphdrüsen für das Hauptcharakteristikum der kongeni¬ 
talen Tuberkulose und halten derartige pathologische Befunde für absolut bewei¬ 
send, woraus geschlossen werden muß, daß bei Vorliegen tuberkulöser Verände¬ 
rungen nur anderer Organe von diesen Autoren weitere Belege zum Beweise einer 
kongenitalen Infektion gefordert werden. Eine von uns kürzlich gemachte Be¬ 
obachtung spricht dafür, daß auch ausschließlich vorhandene iMngentvberkvlose 
unter Umständen auf kongenitale Infektion zurückgeführt werden muß. 

Anamnese: Das Kind M. M. wurde am 21. VIII. 1921 in der Universitätsfrauenklinik 
geboren. Die Geburt erfolgte im 7. Schwangerschaftsmonat und verlief normal. Das Ge¬ 
burtsgewicht betrug 1750 g, Länge 42,5 cm, Kopfumfang 30,75 cm, Schulterumfang 29 cm. 

Das Kind kam unmittelbar in die Couveuse der Frauenklinik und wurde mit abge¬ 
drückter Brustmilch einer anderen Entbundenen ernährt. Am 24. VIII. 1921 erfolgte die 
Verlegung auf die Säuglingsstation der hiesigen Kinderklinik. 

Befund : Bei der Aufnahme zeigte das Kind ein Gewicht von 1630 g. Hautfarbe frischrot, 
etwas ikterisch, kein ödem. Fettpolster mäßig, Turgor gut. Die Schleimhäute zeigten 
außer leicht ikterischer Verfärbung keine Besonderheiten. Drüsen nicht palpabel, Mus¬ 
kulatur leidlich entwickelt, von gutem Tonus. Das Skelett war entsprechend entwickelt. 
Sinnesorgane o. B. Über den Lungen reines Aterageräusch, perkutorisch kein Befund. Herz¬ 
töne rein, gut akzentuiert, Aktion regelmäßig und gleichmäßig. Abdomen im Thoraxniveau, 
Bauchdeckenspannung etwas vermindert, Leber und Milz nicht tastbar. Der Nabelschnur¬ 
rest eingetrocknet, sieht gut aus. Temperatur 36,4°. Urin frei. 

Verlauf: 30. VIII. 1921. Das Kind bekommt 6 X 50 g abgedrückte Ammenmilch, 
die leidlich getrunken wird. Durch ständige Warmhaltung mit Wärmflaschen hält sich die 
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Temperatur zwischen 36,5 und 37 °. Etwas Soor auf der Wangenschleimhaut. Gewicht 1720 g. 
Stuhl zweimal täglich, von normaler Konsistenz. 

5. IX. 1921. Temperatur 37,5°. Seit heute wird das Kind beim Trinken und auch 
außerhalb dieser Zeit blau. Ein Lungen- oder Herzbefund ist nicht zu erheben. Gewicht 
1770 g. Sauerstoff bombe, Coff. natr. benz. 2,0 : 10,0 4x2 Tropfen. 

7. IX. 1921. Temperaturen zwischen 36 und 37°. Fast stündlich wird das Kind blau. 
Die ikterische Verfärbung der Schleimhäute ist nicht mehr wahrnehmbar. Die Nahrung 
wird, da nicht mehr gesogen wird, durch die Sonde zugeführt. Atmung sehr oberflächlich 
und beschleunigt. Herzaktion leidlich. Über beiden Lungen hinten feinstes Knisterrasseln, 
zuweilen einige gröbere fortgeleitete Geräusche. Ständige Sauerstoffzufuhr. 

8. IX. 1921. Keine wesentliche Änderung im Befund. Ozetbad bleibt wirkungslos. 

9. IX. 1921. Kind wird in kurzen Abständen blau. Nur äußerst geringe eigene Atem¬ 
impulse. Lungenbefund unverändert. Gewicht 1680 g. Stühle zahlreicher und dünner. 
Im Laufe des Nachmittags erhebt sich die Temperatur auf 37,5°. Viermal 0,5 ccm einer 
lOproz. Coffeinlösung subcutan. Während der Nacht weitere Verschlechterung. 

10. IX. 1921. Vormittags 2 Uhr Exitus. 

Klinische Diagnose: Frühgeburt, Bronchopneumonie. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll vom 12. IX. 1921: Linke Lunge: Pleura ganz leicht 
matt, übersät mit submiliaren, grauweißen Knötchen. Das Lungenparenchym ebenfalls aufs 
dichteste durchsetzt von submiliaren JCnötchen, die auf der Schnittfläche eben prominieren 
und nur wenig graurotes, mäßig lufthaltiges Lungengewebe zwischen sich lassen. Im Ober¬ 
lappen ein gut hanfkomgroßer Knoten. Hilusdrüsen bis knapp erbsengroß, verkäst. Rechte 
Lunge: Ohne größere Knoten im Parenchym, sonst wie links. 

Leber: 10,5 : 6 : 2 1 / 4 . Oberfläche glatt, Schnittfläche braunrot, ziemlich homogen 
mit kaum erkennbarer Acinuszeichnung. 

Mikroskopisch Leber und Milz von Tuberkeln frei. 

Anatomische Diagnose: Lymphadenitis caseosa lymphoglandularum hili. Tuberculosis 
lobuli sup. pulm. sin. Tuberculosis disseminata miliar. pulm. utriusque. Infans immaturus. 

Epikrise: Betrachten wir den Fall retrospektiv, so galt es, zuerst eine Er¬ 
klärung für die cyanotischen Anfälle des Kindes zu finden. Für eine Hirnblutung 
konnten keine weiteren Stigmata gefunden werden, vielmehr sprach der Lungen¬ 
befund für die ja besonders bei schwächlichen Frühgeburten so häufig beobach¬ 
teten Atelektasen. Auf Grund des ausgesprochenen Lungenbefundes im Zu¬ 
sammenhang mit den Temperaturerhebungen glaubten wir aber endlich, eine 
Bronchopneumonie annehmen zu müssen. Auf die Ausführung der v. Pirquet sehen 
Cutanreaktion verzichteten wir, da in der nur lückenhaft erhältlichen Anamnese 
nichts von einer tuberkulösen Erkrankung der Eltern des Kindes enthalten war, 
andrerseits ja ein positiver Ausfall auch kaum zu erwarten gewesen wäre, wenn 
wir berücksichtigen, daß das jüngste tuberkulöse Kind, bei welchem die Cutan¬ 
reaktion positiv ausfiel, 17 Tage alt war [Zarfl 8 )]. Allgemein wird angenommen, 
daß die Inkubationszeit bei ärogener Infektion, d. h. die Zeit von erfolgter Infek¬ 
tion bis zum positiven Ausfall der cutanen Tuberkulinreaktion, mindestens 5 1 / 2 
bis 7 Wochen beträgt [Koch 8 )., Hamburger 10 ), Dietl u ), Kleinschmidt 12 ), Schloss 13 ), 
Outowski 14 )]. Dietl 15 ) will sogar bei Kindern, die jünger als 6 Wochen sind und eine 
positive Reaktion zeigen, eine intrauterin erfolgte Infektion angenommen wissen. 

Der überraschende Obduktionsbefund gab uns naturgemäß Veranlassung, 
nachträglich genauere anamnestische Daten zu beschaffen. Darnach entstammt 
die 31jährige Mutter einer belasteten Familie, ihr Vater und ein Bruder sind an 
Lungenkrankheiten verstorben, eine noch lebende Schwester soll desgleichen 
lungenkrank sein. Seit Januar 1921 war die Frau wegen Lungenkatarrhs in 
ärztlicher Behandlung. Bei der Aufnahme in der Frauenklinik waren über beiden 
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Lungenspitzen Dampfung, verschärftes Atemgeräusch, reichlich feuchte, klin¬ 
gende Rasselgeräusche nachweisbar. Unmittelbar nach der Entbindung setzte 
hohes Fieber von 39—40° ein, am 26. 8. wurden im Sputum Tuberkelbazillen 
nachgewiesen. Am 5. 9. wurden auch im Stuhl Bacillen gefunden. Die Frau ver¬ 
fiel in den nächsten Wochen zusehends und kam am 9. 10. 21, 49 Tage nach ihrer 
Niederkunft ad exitum. Die Sektion ergab eine Endo- und Myometritis tuber- 
culosa uteri, Salpingitis tuberculosa partim caseosa, Tuberculosis disseminata 
pulm. utriusque subsequente vomica apicis dextr., renum; Ulcera tuberculosa 
intestini, Tuberculosis peritonei diffusa, Ulcera vaginae. Gefrierschnitte dieser 
Ulcera vaginae zeigten keine tuberkulösen Veränderungen, auch konnten in ihnen 
keine Tuberkelbacillen nachgewiesen werden. 

Für die Annahme einer kongenitalen Infektion sprechen im vorliegenden 
Fall 3 Gründe, nämlich der anatomische Befund der Mutter , der rasche Tod des 
Kindes und die mit Sicherheit auszuschließende Möglichkeit einer ärogenen Infek¬ 
tion. Was die schwere mütterliche Genitaltuberkulose anbelangt, so müssen 
wir schon an dieser Stelle dem Einwand begegnen, daß eine Untersuchung der 
Placenta nach der Geburt unterblieb und somit ein wesentlicher Teil in der Be¬ 
weiskette fehlt. Nach den Untersuchungen von Schmorl 16 ) und seinen Schülern 
Geipel 11 ) und Schlimpert 18 ) wurden in nahezu 50% der von tuberkulösen Frauen 
stammenden Placenten tuberkulöse Veränderungen nachgewiesen. Mit diesen 
Befunden ist aber naturgemäß noch keineswegs der Beweis erbracht, daß in jedem 
Fall von Placentatuberkulose ein Übergang der Bacillen auf den Foetus unbe¬ 
dingt statthaben muß, wenn ein solcher Übergang in fortgeschritteneren Fällen 
auch wohl mit einiger Sicherheit anzunehmen ist. Daß es sich in unserem Fall 
um schwere, fortgeschrittene Tuberkulose handelt, geht aus dem Organbefund 
eindeutig hervor, und es ist wohl sicher anzunehmen, daß die Placenta ebenso 
wie die Genitalorgane tuberkulös erkrankt gewesen ist. 

Für kongenitale Infektion spricht ferner der schnelle Tod des Kindes, der am 
20. Tage nach der Geburt erfolgte. Die Forderung Hausers 19 ), man dürfe über¬ 
haupt nur solche Fälle, bei denen die Kinder nicht älter als 3 Wochen werden, 
als durch intrauterine Infektion entstanden, anerkennen, scheint uns zu weit 
zu gehen. Andrerseits ist nicht zu verkennen, daß bei beträchtlich länger am 
Leben bleibenden Kindern nur selten eine ärogene Infektionsmöglichkeit sicher 
ausgeschlossen werden kann. Denn wohl nur äußerst selten liegen die Verhält¬ 
nisse so günstig wie in den Fällen von Zarfl ls ), Rielschel 20 ), Dietrich 21 ) und Dubois 22 ), 
in denen die Neugeborenen unmittelbar nach der Geburt von der Mutter entfernt 
wurden, die kongenitale Infektion sicher erwiesen ist und der Tod trotzdem erst 
am 52., 89., 84. bzw. 54. Tage eintrat. Erfahrungsgemäß erfolgt der Tod von 
Kindern, die unmittelbar nach der Geburt oder in den ersten Lebenswochen 
tuberkulös infiziert werden, zwischen dem 3. und 7. Lebensmonat [ H . Koch?)]. 
Hierfür sprechen schon die 1876 von Reich 28 ) gemachten Beobachtungen, der über 
10 Fälle berichtet, in denen die phthisische Hebamme den Neugeborenen unmittel¬ 
bar den Schleim aus dem Munde sog und Luft in die oberen Luftwege einblies. 
Alle diese Kinder, bei denen der Tag der Infektion mit nahezu absoluter Sicher¬ 
heit bestimmt werden konnte, starben 3—6 Monate alt an tuberkulöser Menin¬ 
gitis. Weiterhin wird diese Annahme durch die Mitteilungen von Schloss 13 ) und 
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Gutowski 14 ) aufs neue als richtig erwiesen, die gelegentlich von Hausendemien 
nicht nur mit Sicherheit die Inkubationszeit bis zum Ausfall einer positiven 
kutanen Tuberkulinreaktion bestimmen, sondern aufs neue dartun konnten, 
daß im Falle des tödlichen Ausgangs dieser in der Regel nicht früher als 
4—6 Monate nach erfolgter Infektion einzutreten pflegt. Daß auch hier Aus¬ 
nahmen Vorkommen, soll nicht in Abrede gestellt werden. Wir selbst hatten 
vor kurzer Zeit Gelegenheit zur Beobachtung eines solchen Falles. Es handelte 
sich um ein am 28. 11. 1921 geborenes, ausgetragenes Kind einer Pbthisica, das 
bis zu der am 23. 1. 1922 erfolgten Aufnahme auf unsere Abteilung von der Mutter 
gestillt worden war. Am 25. 1. 22, dem 57. Lebenstage, fiel die Cutanreaktion 
stark positiv aus. Das Kind verstarb am 22. 2. 22, im Alter von 86 Tagen, an 
einer disseminierten Lungentuberkulose, Tuberkulose der Hilusdrüsen, Mesen¬ 
terialdrüsen- und Darmtuberkulose. Wenn wir hier auch eine ärogene Infektion 
durch die kranke Mutter als sicher annehmen können, so muß in Fällen, die so 
bald nach der Geburt der Krankheit erliegen, doch mit der Möglichkeit einer 
kongenitalen Infektion gerechnet werden. 

Die Forderung einer sofortigen Trennung von Mutter und Kind ist bei der 
Beweisführung selbstverständlich zu erheben, und damit kommen wir zum 
3. Grund, der in unserem Falle für eine kongenitale Infektion spricht. Das Kind 
wurde unmittelbar nach der Geburt von der Mutter entfernt und in der Couveuse 
der Frauenklinik untergebracht. Während des 3 tägigen gemeinsamen Aufent¬ 
haltes von Mutter und Kind in der Klinik ist das Kind nur einmal der Mutter 
gezeigt. Es wurde in Decken gehüllt in die Nähe des Bettes getragen, so daß 
die Mutter einen Blick auf ihr Neugeborenes werfen konnte. Eine nähere Be¬ 
rührung ist unterblieben. Der Aufenthalt des Kindes im Zimmer betrug nur wenige 
Augenblicke, da sich das Kind damals noch nicht auf normaler Körpertemperatur 
halten konnte, eine Unterkühlung aber vermieden werden sollte. Es hieße den Ver¬ 
hältnissen Zwang antun, wollte man diese kurzen Augenblicke gemeinsamen 
Zimmeraufenthaltes für eine während dieser Zeit erfolgte ärogene Infektion ins 
Feld führen. 

Erwähnt sei noch, daß es sich auch in unserem Falle, wie in allen bisher 
in der Literatur beschriebenen Fällen von sicherer kongenitaler Infektion, um 
eine Frühgeburt handelt, eine Beobachtung, auf die auch Comet Ä ) besonders 
hinweist. 

Unter Berücksichtigung aller dieser Umstände spricht die Wahrscheinlich¬ 
keit durchaus dafür , daß es sich im vorliegenden Fall um eine kongenitale Infektion 
handelt. Wir betrachten also unsere Beobachtung als eine Ergänzung zu den 
wenigen in der Literatur niedergelegten Fällen von kongenitaler Tuberkulose 
mit rein pulmonaler Erkrankung. 

Die ersten Fälle von zweifellos kongenitaler Infektion und deren Manifestation 
lediglich in der Lunge stammen von Demme (zit. nach Gärtner 24 ). Einmal handelte 
es sich um ein am Ende der 5. Lebenswoche verstorbenes Neugeborenes einer 
Phthisika, das von Geburt an kränkelte und bei der Obduktion neben Infiltration 
der Bronchial- und Trachealdrüsen zahlreiche käsige Knötchen in beiden Lungen¬ 
spitzen aufwies. Der andere Fall betrifft ein am 17. Lebenstage verstorbenes 
Kind einer Phthisica mit einem ganz ähnlichen Sektionsbefund. Es gehört 
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ferner die Mitteilung von Berti [zit. nach Gärtner 2 *)] hierher, die über einen sicheren 
Fall von angeborener Tuberkulose bei einem am 9. Tage verstorbenen Kind 
einer tuberkulösen Mutter berichtet, das 2 mit Käse gefüllte kleine Cavemen 
am hinteren Rand der unteren rechten Lunge hatte. Die Parallelen dieser 3 älteren 
Fälle mit unserer Beobachtung liegen auf der Hand. Wir betrachten auch die 
von Henke (zit. nach Corneft)] gemachte Beobachtung als in dieses Gebiet ge¬ 
hörig. Bei dem am 4. Lebenstage verstorbenen Neugeborenen einer Phthisica 
waren lediglich in einer makroskopisch unveränderten Bronchialdrüse durch 
Verimpfung im Tierversuch Tuberkelbacillen nachweisbar. Aus der neueren 
Literatur seien die Fälle von Andrewes 28 ) und Harbitz 26 ) erwähnt. Andrewes be¬ 
richtet über ein kurz nach der Geburt verstorbenes Kind, bei dessen Obduktion 
sich Verkäsung der Tracheal- und Bronchialdrüsen und eine Miliartuberkulose 
der Lungen ergab. Im Falle Harbitz ergab der Sektionsbefund hanfsamenkorn- 
große gelbe Infiltrate der Lungen, die ziemlich gleichmäßig über sämtliche Lappen 
beider Seiten verteilt waren. ,,An der Trachea entlang bis gegen Hilus pulmonum 
hin waren die Lymphdrüsen etwas vergrößert, gelb weiß, käsig degeneriert.“ Die 
Lymphdrüsen im Hilus hepatis, Leber und Milz wiesen dagegen makroskopisch 
keine tuberkulösen Veränderungen auf. Daß die Leber allerdings tuberkulös 
erkrankt war, ergab der Tierversuch. Die schwersten Veränderungen zeigten 
jedenfalls die Lungen mit ihren Lymphdrüsen, so daß wir wohl zu der Annahme 
berechtigt sind, daß der Primäraffekt in den Lungen zu suchen ist und die Leber¬ 
erkrankung erst sekundär entstand. Endlich sei der von Dubois 22 ) mitgeteilte 
Fall erwähnt. Das sofort nach erfolgter Frühgeburt von der phthisischen Mutter 
entfernte Kind verstirbt am 54. Lebenstage. Die Obduktion ergibt einen älteren, 
erweichten Herd im rechten Oberlappen mit Verkäsung der rechtsseitigen Bron¬ 
chialdrüsen, ferner eine generalisierte Miliartuberkulose, die der Impftuberkulose 
beim Meerschweinchen sehr ähnelt, lediglich mit dem Unterschied, daß Zahl und 
Größe der Lungentuberkel stärker hervortreten. Aus dem Sektionsbefund der eben¬ 
falls bald verstorbenen Mutter sei hervorgehoben eine chronische Tuberkulose 
des Uterus, der linken Tube und der Retroperitonealdrüsen, ferner eine rechts¬ 
seitige tuberkulöse Peritonitis. Dubois läßt es bei der kritischen Beurteilung 
seines Falles offen, ob es sich hierbei um eine echte kongenitale Übertragung der 
Bacillen handelt oder ob man nicht vielmehr eine während der Geburt stattge¬ 
habte Infektion durch aspiriertes Fruchtwasser annehmen sollte. Eine Infektion 
des Fruchtwassers wäre bei einer tuberkulösen Erkrankung des Endometriums 
durch Ubergreifen auf die Eihäute, folgender Erkrankung der chorialen Deck^ 
platte und Infektion durch das Amnion sehr wohl denkbar. Wir wollen hier 
nicht näher auf die von diesem Autor aufgestellten rein theoretischen Erwägungen 
eingehen, Erwägungen, die wir übrigens schon bei Heller 21 ), Sitzenfrey 28 ) und 
Ohon 29 ) finden; denn bisher ist eine Infektion des Fruchtwassers durch Tuberkulose 
mit Sicherheit nicht nachgewiesen. Wir legen nur Wert darauf, die Parallelen 
zwischen unserem Falle, in dem lediglich eine disseminierte Miliartuberkulose 
beider Lungen und Verkäsung der Hilusdrüsen nachgewiesen werden konnte, 
und den kurz angeführten Fällen von sicher kongenitaler Infektion anderer 
Autoren hervorzuheben. In diesen betrafen die Veränderungen teils nur die 
Lungen, teils waren die Lungen ganz besonders stark neben leichterer Erkrankung 
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anderer Organe ergriffen. Wir sind also wohl berechtigt, unsere Beobachtung 
diesen älteren Mitteilungen an die Seite zu stellen. 

Es erscheint im übrigen keineswegs verwunderlich, daß bei der intrauterinen 
Übertragung der Tuberkulose in einzelnen Fällen eine rein pulmonale Erkrankung 
erfolgt, kennen wir doch bei Übertragung anderer Infektionserreger das gleiche. 
Zufällig hatten wir um dieselbe Zeit Gelegenheit zu einer solchen Beobachtung. 
Es handelte sich um ein am 24. 8. 1921 im 7. Monat geborenes Kind einer an Ery¬ 
sipel erkrankten Mutter, das nach 24 Stunden ad exitum kam. Bei der Sektion 
wurden ausschließlich in beiden Lungen zahlreiche miliare Abszesse gefunden, 
aus deren Inhalt sich hämolytische Streptokokken züchten ließen. Dieselben 
Erreger wurden im Blute der Muttor nachgewiesen. 

Nachdem wh so den Wahrscheinlichkeitsbeweis erbracht haben, daß eine 
Miliartuberkulose der Lungen unter Umständen auf einer kongenitalen Infektion 
beruht, liegt der Gedanke nicht fern, daß auch umschriebene Lungenerkran¬ 
kungen auf kongenitale Übertragung zurückgeführt werden können. Wir möchten 
es offen lassen, wieweit dies möglich sein wird. Durch die experimentellen Unter¬ 
suchungen von Römer und Joseph? 0 ), Kleinschmidt 31 ) und Selter 32 ) ist eindeutig 
sichergestellt, daß sich die Tuberkulinempfindlichkeit zumal beim Neugeborenen 
verzögert einstellen kann. Es muß daher mit der Möglichkeit gerechnet werden, 
daß es in gewissen Fällen zu einer relativ langen, selbst biologischen Latenz der 
Tuberkulose kommt. 


1 ) v. Baumgarten, Lehrbuch der pathogenen Mikroorganismen 1911. — a ) Kraemer, 
Ätiologie und spez. Therapie der Tuberkulose. Stuttgart 1914. — 8 ) Kerscher. Kasuistische 
Beiträge zur Lehre über kongenitale Tuberkulose. Inaug.-Diss. Erlangen. Stuttgart 1909/10. — 
4 ) v. Wassermann und Keysser, Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. Kolle und 
Wassermann 1912 — 5 ) Cohnkeim , zit. nach Cor net. Die Tuberkulose. Bd. 1. — ®) Carnet, 
Die Tuberkulose. Bd. 1. — 7 ) v. Oroer und Kassoivitz, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 13. 

— 8 ) Zarfl, Zeitschr. f. Kinderheilk. 8. 1913. — 9 ) Koch , H., Ergebn. d. inn. Med. u. Kinder¬ 
heilk. 14. — 10 ) Hamburger , F., Beitr. z.Klin. d.Tubeikul. 11. — ll )Dietl, Beitr. z Klin. d.Tuberkul. 
% 5. — 12 ) Kleinschmidt, Monatsschr. f. Kinderheilk. 13.1916. — 13 ) Schloß, Jahrb. f. Kinderkeilk. 
1917. — 14 ) Gutowshi , Zeitschr. f. Kinderheilk. fct. 1919. — 15 ) Dietl, Arch. f. Kinderheilk. 10, 
Heft 1. — 16 ) Schmort und Kochel , Zieglers Beiträge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 16. 1897. 

— 17 ) Geipel, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 53. 1906. — 18 ) Schlimpert, Arch. f. 
Gynäkol. 00. 1910. — 19 ) Hauser, Arch. f. klin. Med. 1898. — 20 ) Rietschel, Jahrb. f. Kinder- 
heük. 10. 1909. — ai ) Dietrich, Berl. klin. Wochenschr. 1912, Nr. 19. — 22 ) Dubais, Schweiz, 
med. Wochenschr. 1920, Nr. 35. — 23 ) Reich, Berl. klin. Wochenschr. 1878, Nr. 37. — 
14 ) Gärtner, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 13. 1893. — 25 ) Andrewes, Ref. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1903, Vereinsbeil. 64. — 28 ) Harbitz, Münch, med. Wochenschr. 1903, 
S. 741. — 87 ) Heller , Verhandl. d. Deutschen path. Gesellsch. 1904. — 28 ) Sitzenfrey, Die 
Lehre von der kongenitalen Tuberkulose. Berlin 1909. — 29 ) Ghon und Roman, Das 
österreichische Sanitätswesen. 1913, Nr. 38. — Römer und Joseph, Berl. klin. Wochen¬ 
schr. 1909, Nr. 28. — 31 ) Kleinschmidt, Dtsch. med. Wochenschr. 1914, Nr. 22. — 3a ) Selter , 
Dtsch. med. Wochenschr. 1916. 
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Krysolgan bei Kehlkopftuberkulose. 

Von 

Dr. med. Eugen Wever. 

(Aus der Lungenheilstätte Beelitz der Landes-Versicherungs-Anstalt Berlin. 

[Ärztl. Direktor: Dr. Graeßner ; stellv. ärztl. Direktor: Dr. Frischbier].) 

(Eingegangen am 15. März 1922.) 

Aus der hiesigen Heilstätte hat Wernscheid schon 1920 über Krysolgan - 
behandlung der Kehlkopftuberkulose berichtet. Ich möchte heute meine Er¬ 
fahrungen an 10 weiteren Fällen mitteilen, die ich hier 1921 und 1922 mit Krysol¬ 
gan behandelt habe. Es muß zugegeben werden, daß die Behandlungszeit von 
nur selten mehr als 16 Wochen für eine so schwere Erkrankung, wie sie die 
Kehlkopftuberkulose darstellt, kurz ist, doch werden die Beobachtungen da¬ 
durch von größerem Wert, daß man die Kranken dauernd zu sehen Gelegenheit 
hat. Teilweise habe ich die Kranken täglich gespiegelt, die meisten 2—3 mal 
wöchentlich, stets bald nach den Injektionen, 12—24 Stunden danach. Ich war 
in einigen Fällen überrascht über die Stärke der Reaktion im Kehlkopf, die 
auffallenderweise oft keine entsprechenden subjektiven Beschwerden machte, 
nur gelegentlich wurde über etwas Kratzen im Hals geklagt. 

Eine sichere Herdreaktion nach den Krysolganinjektionen konnte über den 
Lungen nur in 2 Fällen festgestellt werden — vermehrte Rasselgeräusche — ; eine 
Patientin gab an, jedesmal nach den Einspritzungen etwa 2 Tage lang mehr 
Husten und Auswurf zu haben. 

Wirkungen auf das Allgemeinbefinden, Müdigkeit usw. wurden von mir 
nur in 2 Fällen, die überhaupt ein labiles Nervensystem hatten, beobachtet . 
Im allgemeinen gaben die Kranken an, daß sie sich durch die Einspritzungen 
in keiner Weise gestört fühlten. 

Leichte Temperatursteigerungen wurden gelegentlich nach den Injektionen 
gesehen. Nach Wernscheid sollen die kleinen Temperatursteigerungen ein pro¬ 
gnostisch günstiges Zeichen sein, blieben sie auch bei den ersten Injektionen 
aus, so würden auch die Herde im Kehlkopf nicht sondeilich beeinflußt. Dem 
kann ich nicht ganz beistimmen. Gerade die Patientin, bei der der beste Erfolg 
zu verzeichnen war, bei der zum Schluß ein sicherer Befund nicht zu erheben 
war, hat nie einen Temperaturanstieg nach den Einspritzungen gehabt. Ich 
glaube, daß man für die Prognosenstellung die Temperatursteigerungen nicht 
verweilen kann. In einer Reihe von Fällen treten sie auf, in anderen bleiben sie 
aus. Bei einigen meiner Kranken bestanden überhaupt schon vor den Ein¬ 
spritzungen gelegentlich Temperatursteigerungen, und so war es in mehreren 
Fällen nicht deutlich, daß die Temperaturanstiege durch das Krysolgan bedingt 
waren. 
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Ich lasse nun ganz kurz einen Auszug aus den Krankengeschichten der be¬ 
handelten Fälle folgen. Der Kehlkopfbefund wurde in allen Fällen von dem 
Facharzt für Keblkopfleiden, Prof. Finder- Beilin, in mehrwöchigen Pausen 
begutachtet. 

1. M. W., 23 Jahre. Stadium: R. II, 1.1 -{-. Gewicht: 53,5—54 kg. Kurdauer: 16 Wochen. 
Aufnahmebefund: Hinterwand etwas aufgelockert, an der Innenfläche des linken Ary- 

knorpels eine kleine verdickte Stelle. Nachdem zwei Krysolganspritzen und einmal BE. 
0,002 mg gegeben waren, trat eine linksseitige Pleuritis exsudativa auf. Nach 4 Wochen 
Pause nur Krysolgan weiter, im ganzen 7 Injektionen bis maximal 0,15, insgesamt 0,575 
Krysolgan. 

Endbefund: Kleine Ulceration an der Hinterwand links vor der Mittellinie. 

2. A. G., 29 Jahre. Stadium: L. HI, r. II+. Gewicht: 50,5—59 kg. Kurdauer: 
16 Wochen. 

Aufnahmebefund: Starkes tumorförmiges Infiltrat der Hinterwand. 

10 Krysolganinjektionen bis maximal 0,2; insgesamt 1,3 g Krysolgan. 2 mal Galvano¬ 
kaustik der Hinterwand. 

Endbefund: An der Hinterwand noch eine kleine Zacke. Ein halbes Jahr nach der 
Entlassung noch mal nachuntersucht; derselbe Befund. 

3. A. W., 31 Jahre. Stadium: L. III, r. II+. Gewicht: 61,5—66,5 kg. Kurdauer: 
16 Wochen. 

Aufnahmebefund: Deutliche Verdickung des rechten Stimmbandes und Rötung, be¬ 
sonders im hinteren Teil. 

10 Krysolganinjektionen bis maximal 0,2; insgesamt 1,3 g Krysolgan. 

Endbefund: Die Verdickung des rechten Stimmbandes ist zurückgegangen, die Sprache 
ist besser. 

4. E. A., 35 Jahre. Stadium: R. II, 1. I +• Gewicht: 50—51,2 kg. Kurdauer: 16 Wochen. 
Aufnahmebefund: Linkes Taschenband überlagert, das linke Stimmband zum größten 

Teil und erscheint besonders im vorderen Teil infiltriert. 

10 Krysolganinjektionen bis maximal 0,2; insgesamt 1,3 g Krysolgan. 

Endbefund: Linkes Stimmband in ganzer Ausdehnung sichtbar, kein krankhafter Befund 
mehr zu erheben. 

5. M. St., 23Jahre. Stadium: L. III, r. II -f. Gewicht: 51—51,3 kg. Kurdauer: 19Wochen 
Aufnahmebefund: Auf der Hinter wand, in das Lumen ziemlich weit hineinreichend, ein 

höckriger Tumor, Stimmbänder gerötet und verdickt. 

11 Krysolganinjektionen bis maximal 0,2; insgesamt 1,425 g Krysolgan; zum Schluß 
einmal Galvanokaustik der Hinter wand. 

Endbefund: Mäßiges Infiltrat der Hinterwand. 

6. F. W., 25 Jahre. L. III-f. Gewicht: 56—62,7 kg. Kurdauer: 26 Wochen. 
Aufnahmebefund: Hinterwand infiltriert, besonders links von der Mittellinie, an der 

hinteren Commissur ein kleines Ulcus, linkes Taschenband verdickt und gerötet. 

16 Krysolganinjektionen; insgesamt 2,35 g Krysolgan. Einmal Galvanokaustik. 
Außerdem wurde linksseitig ein Pneumothorax angelegt. 

Endbefund: Infiltration der Hinterwand links von Mittellinie fast völlig verschwunden, 
man sieht nur noch eine stecknadelkopfgroße Verdickung oberhalb des linken Processus 
vocalis. 

7. H. W., 36 Jahre. R. II, 1. I -f. Gewicht: 45—49,1 kg. 

Aufnahmebefund: Deutliche Infiltration der Hinterwand, besonders rechts von der 
Mittellinie, linkes Taschenband verdickt. 

Nach 6 Krysolganinjektionen Kehlkopfbefund entschieden weiter verschlechtert. 
Zweimal Galvonakaustik der Hinterwand und des linken Taschenbandes. 

Zusammen 12 Krysolganinjektionen, maximal 0,125, zum Schluß nur 0,1; insgesamt 
1,075 g Krysolgan. 

Endbefund: Auf der Mitte der Hinterwand eine kleine kegelförmige Verdickung. Die 
Infiltration des Taschenbandes ist erheblich zurückgegangen und besteht eigentlich nur noch 
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im vorderen Drittel. Linkes Stimm band in ganzer Ausdehnung sichtbar, ist gerötet und 
infiltriert. 

8. B. K., 39 Jahre. R. II, 1. II -f. Gewicht: 51—50,0 kg. Kurdauer: 10 Wochen. 

Aufnahmebefund: Linkes Stimmband im hinteren Teil gerötet, deutliche Verdickung 

der Hinterwand. 

10 Krysolganinjektionen maximal 0,1; insgesamt 0,8 g Krysolgan. 

Endbefund: Linkes Stimmband im hinteren Teil ganz wenig gerötet, g$nz geringe Ver¬ 
dickung der Hinterwand. 

9. M. F., 30 Jahre. R. I, 1. III +. Gewicht: 61—68,4 kg. Kurdauer: 16 Wochen. 

Aufnahmebefund: Aryknorpelschleimhaut gerötet und vielleicht etwas verdickt. Tumor- 

artige Verdickung der Hinterwand rechts von der Mittellinie. 

12 Krysolganinjektionen, maximal 0,2; insgesamt 1,575 g Krysolgan. 

Endbefund: Infiltration der Hinterwand sehr gering. 

10. M. K., 43 Jahre. L. III, r. I -f. Gewicht: 45,5—50,7 kg. Kurdauer: 16 Wochen. 

Aufnahmebefund: Linkes Taschenband ist infiltriert und überlagert zum größten Teil 

das linke Stimmband, Hinterwand deutlich verdickt. 

12 Krysolganinjektionen, maximal 0,1; insgesamt 1,05 g Krysolgan. 

Endbefund: Hinterwand etwas gefältelt, sonst o. B.; von einer Infiltration des linken 
Taschenbandes ist nichts mehr zu sehen, linkes Stimm band in ganzer Ausdehnung sichtbar. 

Fasse ich das Ergebnis der Krysolganbehandlung meiner Fälle zusammen , so 
habe ich: 

I. bei Krysolganbehandlung allein: 

einen überraschend guten Erfolg in 2 Fällen (4 und 10), 
einen guten Erfolg in 1 Fall (9), 
einen mäßigen Erfolg in 2 Fällen (3 und 8), 
keinen Erfolg in 1 Fall (1); 

11. bei Krysolganbehandlung in Verbindung mit Galvanokaustik: 
einen sehr guten Erfolg in 2 Fällen (2 und 6), 

einen mäßigen Erfolg in 2 Fällen (5 und 7). 

Die Sprache wurde bei den Kranken, die heiser waren, sehr viel besser. 

Die günstige Wirkung auf das Allgemeinbefinden ist wohl zum Teil auch 
eine indirekte. Die Kranken wissen, daß eine Kehlkopf tuberkulöse eine ernste 
Komplikation ist, sind dankbar und erfreut, daß etwas mit ihnen gemacht 
wird. Sie merken dann nach einiger Zeit, daß ihre Sprache besser wird, sie schöpfen 
neuen Mut, ihre Stimmung wird besser, sie essen besser. 

Bei einigen Kranken wurde gelegentlich etwas Mentholöl eingeträufelt, sonst 
außer Krysolgan, Galvanokaustik und Höhensonnenganzbestrahlung keine spe¬ 
ziellen Medikamente angewandt. In einem Falle wurde, wie angegeben, ein 
Pneumothorax angelegt; diese Kranke erholte sich ganz außerordentlich gut. 

Das Allheilmittel für die Kehlkopf tuberkulöse ist das Krysolgan leider nicht. 
Aber solange wir nichts Besseres haben, sollte es angewandt werden; man wird 
oft überrascht sein von dem Erfolge. Man wird aber auch gelegentlich Mißerfolge 
haben, soll sich aber dadurch nicht beirren lassen. So hatte ich in den Jahren 1919 
bis 1920 mehrere Versager, sie betrafen Kranke, die in einem außerordentlich 
elenden Zustande waren, bei denen gleichzeitig eine aussichtslose Lungentuber¬ 
kulose bestand. Da war von dem Körper eine Reaktion vielleicht überhaupt 
nicht zu erwarten. In einem Falle verschlechterte sich der ulcerierende Prozeß 
im Kehlkopf langsam weiter; die Kranke wurde nach mehreren Wochen aus 
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der Heilstätte entlassen, als ihr Lungen- und Kehlkopfbefund sich zusehends 
verschlechterte. 

Ich habe, wie auch andere, den Eindruck gewonnen, daß tuberkulöse Infiltrate 
des Kehlkopfes günstig beeinflußt werden, ulcerierende Prozesse dagegen durch 
Krysolgan allein im allgemeinen nicht; ich stütze mich dabei zum Teil auch auf 
Beobachtungen, die ich gelegentlich bei Kranken auf anderen Stationen habe 
machen können. Bei sehr starken tumorartigen Infiltraten der Hinterwand, 
die auf Krysolgan allein nicht zurückgehen, und bei ulcerierenden Prozessen 
ist eine Verbindung mit Galvanokaustik oft erfolgreich. 

Anhaltende Schädigungen durch Krysolgan glaube ich bisher nicht gesehen 
zu haben. Eine günstige Einwirkung auf die gleichzeitig bestehende Lungen¬ 
tuberkulose ist mir bisher nicht deutlich geworden, auch wurde in meinen Fällen 
ein schon vorher bestehendes Fieber durch die Einspritzungen nicht herabgesetzt, 
ebenso war eine Verminderung der Bacillenzahl im Auswurf während der hiesigen 
Kur grob mikroskopisch nicht erkennbar. 

Die Wirkung des Krysolgans ist sicher nicht so zu erklären, daß es die 
Tuberkelbacillen direkt angreift — nicht ätiotop, wie das Salvarsan die Spiro¬ 
chäte —, es wirkt nosotrop, es regt die Bildung narbigen Bindegewebes an. 
Näheres darüber findet man in der Arbeit von Winkler. 

Der Tuberkel ist gefäßlos, wie sollte da das Krysolgan so an alle Tuberkel¬ 
bacillen herankommen, daß es sie töten oder stark hemmen könnte. 

Die Krysolganbehandlung kommt letzten Endes wohl auf eine Reizkörper¬ 
therapie hinaus. Man hat sich vor Augen zu halten, daß kleine Dosen wirkungs¬ 
voll sind, zu starke schaden können. Es kommt darauf an, die richtige, die 
„Heildosis“ zu geben. Es ist auffallend, daß man oft schon nach den kleinen 
Dosen von 0,025 und 0,05 beträchtliche Reaktionen im Kehlkopf sieht. Ich 
glaube, daß man in manchen Fällen nicht, wie üblich, auf 0,1 bzw. 0,2 steigern 
sollte, sondern ruhig bei kleineren Dosen bleiben sollte. 

Deswegen empfiehlt es sich, häufig bei der Behandlung den Kehlkopf zu 
untersuchen, besonders im Anfang. Das ist für die Praxis draußen eine Schwierig¬ 
keit, die aber in Kauf genommen werden muß. 

Eine andere Schwierigkeit ergibt sich jetzt bei der enormen Steigerung der 
Arzneimittelpreise durch die Kosten. Die Behandlung soll lange durchgeführt 
werden. Unseren Kranken wurde bei der Entlassung aus der Heilstätte geraten, 
die Krysolganbehandlung in Berlin weiter fortzusetzen. Wir gaben ihnen für 
den behandelnden Arzt kurze Aufzeichnungen über die hier erhaltenen Dosen 
und über den Aufnahme- und Entlassungsbefund mit. Eine Zeitlang übernahmen 
wenigstens einige Kassen die Kosten, dann aber lehnten sie sie ab, da das Krysol¬ 
gan zu teuer wurde neben den Kosten für die Einspritzung. 

Die an Kehlkopf tuberkulöse leidenden Kranken, die in ihrer Erwerbs¬ 
tätigkeit auch bei bestem Erfolge doch zum mindesten sehr erheblich beschränkt, 
meist zunächst noch erwerbsunfähig sind, und infolge ihrer Tuberkulose für 
entsprechende Ernährung viel Geld ausgeben müssen, sind bei den heutigen 
Preisen nur ausnahmsweise in der Lage, das Mittel selbst zu bezahlen. 

In dankenswerter Weitsichtigkeit hat unsere Landes-Versicherungs-Anstalt 
Berlin nun die Weiterbehandlung der mit Krysolgan hier behandelten Fälle 
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an dem neu eingerichteten Ambulatorium der L.V.A. in Berlin übernommen. 
Dort wird die Krysolganbehandlung — kostenlos für die Kranken — weiter 
fortgeführt, und so steht es zu hoffen, daß die günstigen Erfolge, die wir hier 
in der Heilstätte erreicht haben, von Dauer sein werden. 
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(Aus der Heilstätte Wasach bei Oberstdorf. [Leitender Arzt: Dr. Schaefer].) 

Spontanpneumothorax als Komplikation bei künstlichem 

Pneumothorax. 

Von 

Dr. W. Düll, 

II. Arzt der Heilstätte. 

Mit 4 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 20. März 1922.) 

Im Bd. 45 (1920) der Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. hat Landgraf eine Arbeit 
über Spontanpneumothorax als Komplikation bei künstlichem Pneumothorax 
veröffentlicht. Er zählt darin die bis jetzt darüber von anderer Seite veröffent¬ 
lichten wenigen Fälle auf und führt dann selbst verschiedene beobachtete an, 
und verbreitet sich dann über Entstehung, Diagnose, klinischen Verlauf und 
Ausgang dieser Komplikation. Indem ich auf diese Arbeit Bezug nehme, möchte 
ich heute zu den bis jetzt veröffentlichten Fällen einen weiteren, selbst beob¬ 
achteten und behandelten Fall fügen und denselben besonders auch wegen des 
trotz Pyopneumothorax günstigen Ausgangs genauer beschreiben. 

G. W., 29 Jahre alt, Beruf Maurer. Familienanamnese o. B. 1911—1913 aktiv gedient. 
Einberufen 6. VIII. 1914. Im Feld vom 8. VIII. 1914 bis 29. IX. 1914. Aktiv schon Atem¬ 
beschwerden. Im Feld verstärkt. Behandelt wegen „Asthma“ bis zur Entlassung April 
1917. Nach Entlassung gearbeitet, infolgedessen Verschlimmerung. Im letzten Jahr vor 
Eintritt hauptsächlich Stechen in der linken Schulter. Zeitweise Heiserkeit. Juli 1920 
Lungenbluten. Auswurf in wechselnder Menge. 

Aufnahme in hiesiger Heilstätte am 5. II. 1921 auf Kosten der Landes Versicherungs¬ 
anstalt. Beschwerden Herzklopfen, Kurzatmigkeit, etwas Auswurf. 

Allgemeiner Befund: Mittlerer. Körperbau, Eindruck eines Mäßigkranken, leidliche 
Farbe, leidlich gut genährt, Brustkorb etwas abgeflacht. Temperatur 37,5—38,5°. Lungen¬ 
befund: Relative Dämpfung über der linken Spitze, darunter leichte Dämpfung bis zur 
4. Rippe. Über der Spitze bronch. ves. etwas rauhes Atmen. Über der ganzen Vorderseite 
ziemlich zahlreiche klein- bis mittelgroßblasige an der Spitze und unterhalb derselben 
klingende R. G. Hinten leichte Dämpfung über der Spitze; daselbst vereinzelte mittelgroß- 
blasige halbklingende R. G. Ebenso in Höhe der 6. Rippe. Über der rechten Spitze leichte 
Dämpfung mit bronch. ves. Atmen. 

Röntgenaufnahme: Linker Hilus stark verbreitert. Mittelgroßfleckige verwaschene 
Trübungen in der Spitze bis zur 3. Rippe, nach dem Zwerchfell zu mehr diffuse Verschleierung. 
In der Spitze apfelgroße, deutlich hervortretende Umrandung (Kaverne). Rechter Hilus 
ebenfalls verbreitert mit einzelnen kleinfleckigen Trübungen nach der Spitze zu. Auswurf 
enthielt Bacillen nach Gaffky IV. 

Diagnose: Schwere offene hauptsächlich linksseitige Lungentuberkulose knotig-exsuda¬ 
tiven Charakters. Stad. L. III, R. I. Ges. Stad. HI. 

Die Temperatur wurde zwar nach einigen Monaten subfebril, jedoch war mit einer 
Arbeitsfähigkeit des Pat. in der für die Versicherung maßgebenden Zeit nicht zu erwarten, 
deshalb Entlassung am 8. IV. 1921. 
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Mittlerweile hat Pat. Anerkennung von Militärdienstbeschädigung durchgesetzt. 
Deshalb am 1. VI. 1921 Wiederaufnahme. Objektiver Befund der gleiche. Vor der Auf¬ 
nahme leichte Hämoptoe. Temperatur 37,9°. 

Am 13. VI. 1921 Anlage eines Pneumothorax. Anfangsdruck —14 —18. Enddruck 
—5 —9. Einfüllung von 450 ccm 0. Am 14. VI. 500 ccm N. Anfangsdruck —10 —4. End¬ 
druck -j-0. Fortsetzung mit den Nachfüllungen mit langsam sich erweiternden Zwischen¬ 

räumen und leicht positivem Enddruck. 

Befund nach Anlage des Pneumothorax: Rechts unverändert. Über der ganzen linken 
Lunge voller leicht tympanitischer Schall. An der Spitze stark abgeschwächtes, im übrigen 
aufgehobenes Atmen. Die Röntgendurchleuchtung zeigt die linksseitige, gut kollabierte 
Lunge, nur unterhalb der Clavicula zieht eine Spange nach oben außen. Von der Kaverne 
ist nichts mehr zu sehen. Unter der später alle drei Wochen vorgenommenen Nachfüllung 
wird die Temperatur allmählich vollständig normal. Das Allgemeinbefinden bessert sich, 
der Auswurf geht zurück und ist nur noch wenig eitrig. 

Am 26. IX. 1921 Nachfüllung von 1100 ccm N. Anfangsdruck —12. Enddruck +4 +6. 

Am 7. X. war Pat. mit dem Fuhrwerk in Oberstdorf beim Zahnarzt. 

Nachts 3 Uhr traten plötzlich starke Schmerzen auf in der linken Brustseite, besonders 
oben. Starke Atemnot. Temp. bei der ersten Messung 37,7°, später 40,1°. Die Schwester 



hält die Sache anfänglich nicht für so schlimm und macht dem Pat. einen Wickel. Als sich 
jedoch der Zustand gegen früh verschlimmerte, wurde ich geholt. Pat. befand sich bereits 
in einem sehr bedenklichen Zustand. Die Schmerzen hatten zwar nachgelassen, jedoch 
bestand starke Atemnot, Puls sehr beschleunigt, 160 Schläge pro Minute, kaum fühlbar. 
Leichte Cyanose. Sofort große Dosen Campher subcutan — Digalen —, Strophantin intra¬ 
venös. Nachdem sich der Puls etwas gebessert hatte, Verbringen unter den Röntgenschirm. 
Es zeigte sich eine vollständige Verdrängung des Herzens nach rechts. Im costodiaphragma- 
tisehen Winkel ein kleines Exsudat. Diagnose: Spontaner Pneumothorax in den schon be¬ 
stehenden künstlichen. Ich konstatiere dann mit dem Pneumothoraxapparat die Druck¬ 
verhältnisse, die sich als stark positiv (+22) erwiesen. Ablassen von Luft bis die Manometer¬ 
ausschläge negativ wurden (—8—10). Nach einem nochmaligen kurzen Kollaps Besserung 
des Allgemeinbefindens und des Pulses. 

8. X. Befinden besser, Temperatur nachmittag 39,8°. Wieder mehr Schmerzen. 
Röntgenologisch Exsudat gestiegen bis unterhalb Mamilla. Herz stark nach rechts ver¬ 
drängt. Ablassen von 320 ccm trüb seröser, sehr stark eiweißhaltigen Exsudates. Enddruck 
—2 —4. Das Exsudat enthält hauptsächlich polymorphkernige Leukocyten, erstarrt voll¬ 
ständig beim Kochen. Keine Tuberkelbacillen. 

In den nächsten Tagen wiederholt Ablassen von Exsudat und Regulierung der Druck¬ 
verhältnisse. Die Temperatur hält sich in den nächsten 8 Tagen bis nahe an 40°, um dann in 
den nächsten 3—4 Wochen langsam zur Norm abzusinken. Dann das Exsudat gelblich-grün¬ 
lich, nur wenig getrübt. 

25. XI. Pat. fühlt sich nicht w r ohl. Temperatur etwas erhöht. Di das Exsuda t wieder 
ansteigt, am 
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29. XI. Entleerung von 950 ccm Exsudat und Nachfüllung von N. Temperatur steigt 
jedoch weiter bis 39°. 

6. XII. Probepunktion. Exsudat dicker und stark eiweißhaltig. 

15. XII. Temperatur wieder über 40°. Punktion ergibt dickflüssigen, stark stinkenden 
Eiter. Enthält enorme Menge von polymorphkernigen Leukocyten. Tuberkelbacillen zu 
finden. Strepto-Staphylokokken wurden nicht gefunden (?). (Untersuchung von anderer 
Seite.) Urin: Spuren von Eiweiß, keine Zylinder. Die Temperatur in den nächsten 3 Wochen 
remittierend bis 39,0°. Wiederholt Punktion. 

Am 12. I. erste Pleuraspülung nach Jessen mit Jod 1,0. Jodkali 2,0, Aqu. dest. 
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40,0. Davon 5 ccm auf 1 Liter steriles Wasser. Spülung mit 4 Liter. Darauf Abfall der 
Temperatur bis höchstens 38,4°. 

23.1. Zweite Spülung. Da wir das erstemal die Spülung nur im Sitzen, wenn auch nach 
möglichst tiefem Einstich vorgenommen haben, so legten wir diesmal den Pat. auch aut 
den Rücken und die Seite, damit die Spülflüssigkeit nach vorhergehender Entleerung 
des Eiters überall mit der Pleura in Berührung kam. Spülung bis die Flüssigkeit klar 



ablief. Danach Druckregulierung auf 0. Daraufhin Abfall der Temperatur, die nur mehr 
bis 38° steigt. Später allerdings nochmals Temperaturerhöhung über 38°. 

Deshalb am 20. II. dritte Spülung, danach Temperatur in kurzer Zeit vollständig 
normal. 

Am 10. III. Temperatur 37,9°. Deshalb am 

11. III. Ablassen von 820 ccm Exsudat. Nachfüllung von 325 ccm N. Das Exsudat 
ist wieder dünnflüssiger geworden. Der stinkende Geruch vollständig verschwunden. Seit¬ 
dem Höchsttemperatur 37,1°. Die Infektion darf als überwunden angesehen werden. Pat. ist 
seit 6. III. täglich einige Stunden auf. Nach 8 Tagen Teilnahme an der Liegekur. Hat in 
den letzten Wochen an Gewicht zugenommen. Auswurf fast keiner mehr vorhanden. Seit 
14. X. wurden auch keine Bacillen mehr im Auswurf gefunden. 

Wenn wir nun unsem Fall noch kritisch betrachten, so haben wir hier ein 
charakteristisches Beispiel eines Spontanpneumothoraxes bei bestehendem 
künstlichen Pneumothorax vor uns. Über die Entstehungsursache läßt sich 
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etwas Genaueres nicht sagen. Die Nachfüllungen 
fanden immer gleichmäßig statt. Es könnte ja sein, 
daß bei der am Tage vorher stattfindenden Fahrt in 
einem sog. Gesellschaftswagen eine Zerrung beim 
Einsteigen od. dgl. stattgefunden hat. Auch über 
die Durchbruchstelle lassen sich nur Vermutungen 
anstellen. Da — wie oben angegeben — auf die Spitze 
zu noch eine strangartige Verwachsung vorhanden ist, 
so ist leicht möglich, daß an dieser Stelle ein Durch 
brach stattgefunden hat. Die vor der Anlage des 
Pneumothorax bestehende Kaverne war nach Anlage 
desselben nicht mehr zu sehen, dieselbe also voll¬ 
ständig komprimiert, wenn auch natürlich in jedem 
Fall auch in einer komprimierten Lunge oberfläch¬ 
lich gelegene Herde durch die Pleura durchbrechen 
können. Jedenfalls kann in unserem Falle die Durch¬ 
brachstelle nicht groß gewesen sein. Aus dem Ver¬ 
laufe geht hervor, daß sich die Öffnung wieder bald 
spontan geschlossen haben muß. Das steigende Ex- 

. sudat wird ja auch in diesem Fall durch seine kom- 

* 

® primierende Wirkung verschlußbefördemd gewirkt 
g haben. Ob dann, da ja das Exsudat später nochmals 
rein eiterig wurde (mischinfiziert)„ und zwar diesmal 
schlimmer als das erstemal, nochmals eine Infektion 
durch die erstmalige Öffnung stattgefunden hat, ist 
schwer zu sagen. 

Besonders hinzuweisen ist noch auf die glänzende 
Wirkung der angegebenen Pleuraspülungen, wodurch 
die Infektion vollständig überwunden wurde. Wir 
dachten schon an eine extrapleurale Thorakoplastik, 
waren deshalb von dem Erfolg der konservativen Be¬ 
handlung um so mehr befriedigt. 

Brauer-Spengeler (Handbuch der Tuberkulose von 
Brauer , Schröder , Blumenfeld , Bd. III) führen die 
Auswaschung der Pleurahöhle mittels eines mit zwei 
Hähnen versehenen Troikarts aus, von dem der eine 
Abschluß dauernd mit dem Punktionsapparat in Ver¬ 
bindung steht, der andere abwechslungsweise mit dem 
Pneumothoraxapparat oder der mit einem Quetsch¬ 
hahn versehenen, hochgehängten, auf Körpertem¬ 
peratur gehaltenen sterilen Flüssigkeit. Es hat sich 
uns jedoch als vorteilhafter erwiesen, die mit dem 
Pneumothoraxapparat verbundene Nadel extra, und 
zwar höher oben einzustechen, da einmal durch starke Hustenstöße des Pati¬ 
enten eiteriges Exsudat in den zum Apparat führenden Schlauch getrieben 
wurde. Um den Eiter zuerst möglichst ganz zu entleeren, und dann eine 
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bessere Wirkung der Spülung zu erzielen, empfiehlt es sich immer dazwischen 
etwas Luft nachzugeben, um durch zu stark negativen Druck eine Zerrung 
an der komprimierten Lunge zu vermeiden. Auf die Notwendigkeit, die ganze 
Pleurafläche mit der Spülflüssigkeit in Verbindung zu bringen und auch den 
Bodensatz aufzurütteln, woirde bereits hingewiesen. 

Nachtrag bei der Korrektur: Patient befindet sich noch hier in Be¬ 
handlung und erholt sich sehr gut. Hat in den letzten 3 Wochen durch¬ 
schnittlich 1,5 kg zugenommen. Das noch vorhandene dünnflüssige — trübe 
Exsudat wird möglichst konservativ behandelt. 
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Über die Entstehung des saccadierten Atemgeräusches. 

Von 

Dr. Rudolf Peyrer. 

(Eingegangen am 26. März 1922.) 

Seit Jahren schon hat sich das Interesse der medizinischen Forschung von 
der Erklärung physikalischer Phänomene abgewendet, und heute beherrschen 
in der internen Diagnostik hauptsächlich chemische Fragen, biochemische und 
mikrochemische, neben den Problemen der spezifischen Diagnostica das Feld. 
Der Grund hierfür ist klar: es scheinen eben die früher heißumstrittenen Fragen 
der Entstehungsweise der Atemgeräusche, der Bedeutung all der auskultato¬ 
rischen und perkutorischen Erscheinungen so ziemlich gelöst. Doch gibt es 
auch hier verlassene Stiefkinder, wie das saccadierte Atmen, für das Niemeyer 
im Jahre 1868 die heute allgemein gültige Erklärung aufstellte: Schwellung der 
Bronchialschleimhaut. Gewiß ein merkwürdiges Phänomen, das den sonst 
ununterbrochenen Luftstrom in mehrere Absätze, teilt und das Nachdenken, 
wie denn das geschehen möge, erregt. 

Laennec , dem Altmeister der Auskultation und Perkussion, war es schon 
bekannt (Wintrich). Raciborski erklärte es aus einem Krampf der Bronchien 
und stempelte es bereits zu einem Zeichen beginnender Phthise. Auch die 
Franzosen Imbert-Gourbeyre und namentlich Bourgade kultivierten diese Deu¬ 
tung, letzterer besonders meinte, die nächste Erklärung in einer sukzessiven, 
angestrengten Erweiterung der Lungenzellen finden zu können, wogegen Barth 
und Roger Adhärenzen der Pleura beschuldigten (Niemeyer). Wintrich (1854) 
beobachtet es oft als Ausdruck der Ängstlichkeit bei Kindern, alten Leuten; 
oder bei Krampfzuständen wie im Froststadium verschiedener Fieber oder bei 
Hyperästhesie der Thoraxwand. Diese Erklärungsversuche faßt Niemeyer (1868) 
zusammen als Erklärungen des rein beiläufig durch unerhebliche Modifikationen 
des Respirationsmechanismus entstandenen abgesetzten Atmens, das meiner 
Meinung nach gar nicht als saccadiertes Atmen bezeichnet werden sollte, sondern 
etwa als „stoßweises Atmen“, um seine Entstehung durch stoßweises Arbeiten 
der Atemmuskulatur ins rechte Licht zu setzen, welches Phänomen bei Ge¬ 
sunden wie Kranken in gleicher Weise auftreten kann und für die Lungen¬ 
pathologie gar kein Interesse hat. 

Für das saccadierte Atmen gibt Niemeyer die Erklärung, daß es durch 
geringen Grad der Anschwellung kleiner Bronchien und Luftzellen und durch 
Stenosen hervorgerufen werden kann. Auch C. Gerhardt meint, daß bei der Ent¬ 
stehung des saccadierten Atmens ein örtliches Hindernis in den Bronchien den 
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Lufteintritt in die Alveolen eines Bezirkes hemmt und zum öfteren während 
eines Atemzuges überwunden wird. (Außerdem berichtet er 1892 über einen 
Fall von Pulmonalinsuffizienz mit über der ganzen Lunge hörbarem saceadiertem 
Atmen und meint, der Pulsus eeler im Gebiete der Pulmonalarterie sei die Ur¬ 
sache hievon.) O. Vierordt (1889) betont als erster die „häufig zu findende Puls- 
rhythmizität“: „Es kann ferner in der Umgebung des Herzens und zuweilen 
bis in die linke Lungenspitze hinauf das Vesikuläratmen der Herzaktion genau 
entsprechende Absätze zeigen, beruhend auf ungleichem Einströmen der Luft 
in diese Lungenabschnitte infolge der wechselnden Gestalt des Herzens.“ Doch 
gilt ihm dieses „systolische Vesikuläratmen“ als innerhalb der Norm liegend, 
während er das saceadierte Atmen als Symptom eines die Bronchien verlegen¬ 
den Katarrhes deutet, öeigel und Voit (1895) schließen sich ebenfalls Niemeyers 
Ansicht an (Verengung der Bronchien durch Schwellung oder Sekret). Diese 
Erklärung findet sich auch bis heute noch in den großen diagnostischen Werken: 
Brugsch-Schittenkelm (1921) ist der Ansicht, daß „durch lokale, schnell wieder 
nachgebende Hindernisse (geringe Schleimhautschwellung, vorübergehende 
Sekretstauung) der in die Lungenalveolen eintretende Luftstrom auf kurze Zeit 
unterbrochen wird“. Sahli (1920) sucht den Grund für die ruckweise Hemmung 
des Atemgeräusches in klappenartigen Schwellungen der Schleimhaut oder 
ebenfalls in Sekretanhäufungen, die durch den Luftstrom erst zur Seite geschoben 
werden müssen. Wir wollen später auf diese so simple Theorie der Entstehung 
saccadierten Atmens durch Schleimhautschwellung und Sekret zurückkommen, 
denn erst die jetzt zu zitierenden Beobachter versuchen in die einzelnen Eigen¬ 
tümlichkeiten (Persistenz, Lokalisation, Rhythmizität usw.) des Phänomens 
näher einzugehen und diese genauere Kenntnis ist zur Beurteilung obiger Er¬ 
klärung nötig. 

Volland (1898) betont, daß die einzelnen Abschnitte des saccadierten Atmens 
stets pulssynchron seien und an diese Feststellung knüpft Otto Hensen (1902) 
seine Theorie vom Mechanismus des fraglichen Phänomens. Er hatte in der 
Heilstätte Sonnenburg Gelegenheit, es oft zu beobachten, und zwar fand er es 
bei 14,5% seiner tuberkulösen Patienten, jedoch nur bei 2,3% Gesunder, die 
auch keine Lungenanamnese darboten. Häufig waren hinten unten Reste 
pleuritischer Erkrankung wahrnehmbar. Prädilektionsstellen: Links unten 
hinten, links oben vorn, dann rechts oben vorn, 40 mal links, 25 mal rechts. 
Meist bestand es lange Zeit hindurch an derselben Stelle. Endlich zitiert er 
Breckes Arbeit (Die Heilstätte vom R. Kreuz, Grabowsee, Berlin 1899), in der 
auch festgestellt wird, daß das saceadierte Atmen meist pulsrhythmisch „nicht 
nur in der Nähe des Herzens, sondern auch an anderen Teilen des unteren, 
seltener oberen Brustabschnittes“ gefunden wurde. Er bemerkt hierzu: „Auch 
ich habe den Eindruck bekommen, daß das Vorkommen pulsrhythmisch abge¬ 
setzten Atmens bei Tuberkulösen die Regel bildet. In fast allen Fällen, in denen 
Pulsschlag und Saccade mit genügender Deutlichkeit zutage traten, erschien 
mir das Zusammentreffen beider zweifellos.“ Er unterscheidet im Inspirium 
meist zwei, drei und vier Saccaden; wenn er durch Laufenlassen des Patienten 
oder durch Einatmenlassen von Amylnitrit die Herzaktion beschleunigt, so 
erscheinen entsprechend mehr Saccaden im gleichen Zeitraum. Auf diesen 
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Beobachtungen fußend kommt er zu dem zwingenden Schluß, die Sacca- 
dierung des Atemgeräusches mit der Herztätigkeit in Verbindung zu bringen, 
und meint, daß die systolische Erweiterung der Capillaren innerhalb hyper- 
ämisch geschwollener Lungenteile den Luftzutritt in die Lungenbläschen in 
rhythmischen Intervallen hemme und so das saccadierte Atmen bedinge. Ab¬ 
gesehen von den zahllosen Fällen von pulmonaler Hyperämie ohne saccadiertes 
Atmen — jeder Pneumonie mußte bei Zugrundelegen^ dieser Ansicht ein, wenn 
auch noch so kurzes Vorstadium von saccadiertem Atmen aufweisen, bei kar¬ 
dialer Stauung müßte es in der an sich gesunden Lunge zu finden sein — 
sprechen folgende von uns erhobenen Befunde nicht für seine Ansicht: 

Fall 1. Der rechte Oberlappen vollständig in ein System alter Kavernen umgewandelt 
(Obduktionsbefund) und in den unteren Partien des Oberlappens fand man kurz vor dem 
Exitus noch saccadiertes Atmen. 

Fall 2. In der rechten Lunge diffuse relativ spärliche Aussaat von Konglomerattuberkeln 
mit ausgesprocher Neigung zu fibröser Induration (Obduktionsbefund) saccadiertes Atmen 
rechts unter der Clavicula. 

Faü 3. Links hinten unten saccadiertes Atmen. Obduktionsbefund: Im linken Unter¬ 
lappen eine frischere brochogene Aussaat: reichlich Konglomerattuberkel in Verkäsung. 

Außerdem ist dieser Erklärungsmodus physikalisch unhaltbar, weil in den 
während der Inspiration sich dehnenden kleinsten Lufträumen die systolische 
Erweiterung der Capillaren sich im Laufe der Inspiration mit der zunehmenden 
Erweiterung dieser Räume immer weniger als stenosierendes Hindernis geltend 
machen müßte, so daß als Folge davon auch die einzelnen Saccaden in ihrer 
Intensität im Laufe ein und derselben Inspiration einen deutlichen Decrescento- 
charakter auf weisen müßten, was erfahrungsgemäß nicht der Fall ist. 

K. Turban (1899) endlich erklärt die Hemmungen, die das Atmen bei 
unserem Phänomen erfährt, durch das Zusammentreffen von größeren Partien 
schlecht oder fast gar nicht atmenden Gewebes einerseits und gesunden Gewebes 
andererseits, das dann durch ersteres so beeinflußt ist, daß es nur ruckweise 
sich entfalten kann. Nach Turban ist sein Lieblingssitz wiederum ganz aus¬ 
drücklich nicht die Spitze, sondern vorn der 1. und 2. Intercostalraum und 
hinten die Mitte der Scapula, wobei meist Spitzendämpfung festzustellen ist. 
Diese Lokalisation ist seiner Meinung nach bedingt durch das ebendort häufige 
Zusammentreffen eines Infiltrationsbezirkes (Spitzendämpfung) mit normalem 
Gewebe. Auffallend, schreibt er, sei die Persistenz der Erscheinung, wie gleich¬ 
mäßig das saccadierte Atmen an den genannten Stellen durch Monate und Jahre 
bestehen kann, ohne daß jemals irgendwelche Rasselgeräusche auftreten. Ab¬ 
gesehen davon, daß Turban seine Ansicht ganz ohne irgendwelche physikalische 
Erklärung läßt — und es handelt sich hier doch in erster Linie um physikalische 
Erscheinungen —, so sprechen die oben zitierten Obduktionsbefunde auch nicht in 
seinem Sinne. Und endlich ist die nach einwandfreien Beobachtungen auf tretende 
Pulsrhythmizität seiner Meinung als durch sie unerklärt entgegenzuhalten. 

Nun können wir noch einmal kurz auf die Erklärungsversuche Niemeyers , 
Gerhardts , Vierordts , Geigel und Voits, Sahlis und Brugsch-Schittenhelms ein- 
gehen. Erstens erklären sie nicht das Phänomen der Pulsrhythmizität. Zwei¬ 
tens spricht der Umstand, daß man das saccasdierte Atmen höchst selten über 
den Spitzen (Turban), meist aber vom unter der Clavicula oder hinten in Scapula- 
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höh© hört, gegen die Erklärung durch katarrhalische Erscheinungen wie Sekret¬ 
anhäufungen, Schleimhautschwellungen, denn diese sind am häufigsten über 
den apicalen Partien zu konstatieren, wo gerade das saccadierte Atmen fehlt. 
Gegen die Supponierung von Sekretanhäufungen spricht weiter der Umstand 
der langen Persistenz — während gerade Sekret häufig ausgehustet zu werden 
pflegt. Auch kann dieses uns höchstens eine Saccade, also: Atemgeräusch 
Unterbrechung — und wieder Atemgeräusch erklären, wenn es sich zusammen¬ 
schoppt und dann gewaltsam durchbrochen wird. Eine Erklärung für 3—4 
Saccaden, die in genau gleicher Weise und in immer sich gleichbleibendem 
Rhythmus und Stärke das Atemgeräusch unterbrechen, gibt diese Hypothese 
nicht. Schleimhautschwellungen hingegen, sofern sie gleichmäßig den Bronchus 
entlang bestehen, können wohl überhaupt nicht zu einer rhythmischen Unter¬ 
brechung des Atemgeräusches führen, sondern dieses bloß abschwächen, evtl, 
ganz aufheben, indem sie die verschiedenen Stadien einer Bronchostenose durch 
Obturation hervorrufen. Klappenartige Schwellungen der Schleimhaut, die 
nie, auch bei meinen obduzierten Fällen nicht, als Substrat von saccadiertem 
Atmen vorgefunden wurden, könnten auch nur eine einzige Saccade erklären: 
ein Einströmen der Luft, die die Klappe spannt, woraus die Unterbrechung 
des Atemgeräusches resultiert, und ein Durchbrechen der Klappe, ein Um¬ 
stülpen derselben etwa, so daß nach diesem einmaligen Absetzen die Luft weiter¬ 
hin ungehindert einströmen kann. 

Allerdings kann ich einen Fall berichten, bei dem sich die Annahme einer 
Sekretanhäufung aufdrängte: Patient H., bei dem neben anderen Zeichen von 
Lungentuberkulose links hinten unten rauhes Vesiculäratmen gefunden wurde, 
das einfach abgesetzt war. Von Pulsrhythmus war hier natürlich nicht zu spre¬ 
chen, nach einem heftigen Hustenstoß war das Phänomen abgeschwächt, am 
nächsten Tage war es ganz geschwunden. 

Diese Erscheinung als saccadiertes Atmen zu bezeichnen liegt unserer 
Ansicht nach kein Grund vor. Wir würden den Ausdruck ,,einfach abgesetztes 
Atmen“ dafür Vorschlägen. Dies könnte dann als Zeichen eines Katarrhes auf¬ 
gefaßt werden. Den Ausdruck ,,saccadiertes Atmen“ jedoch wollen wir für das 
ungemein eindrucksvolle Phänomen des der Zeitdauer nach rhythmisch, der 
Stärke der einzelnen Saccaden nach gleichmäßig, und dem Rhythmus nach 
pulssynchron unterbrochenen Atemgeräusches reserviert wissen. Die Beob¬ 
achtung der Pulsrhythmizität, die schon manche Beobachter vor uns betonten, 
die mein verehrter Chef, Herr Prof. Sorgo , konstant fand, und die auch mir 
immer wieder aufs neue imponierte, und daneben die ebenso häufig schon be¬ 
tonte Persistenz der Erscheinung ließ uns mit zwingender Notwendigkeit an 
ein pathologisch-anatomisch womöglich feststellbares Substrat denken, das 
irgendwie in einer besonders innigen Verbindung zwischen Herz und Lunge 
liegen mußte. Vorerst durchforschte ich die Röntgenbefunde der von mir beob¬ 
achteten Fälle von saccadiertem Atmen und fand häufig einen Hinweis auf 
perikardial-pulmonale Adhäsionen, und als endlich drei von mir beobachtete 
Fälle mit saccadiertem Atmen zur Obduktion kamen und bei jedem dieser Fälle 
eine Accretio cordis auf der Seite gefunden wurde, die dem Auftreten des 
saccadierten Atmens entsprach, war die Idee nahegelegt, daß das echte, puls- 

BettrÄge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. 5 
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rhythmische, lange Zeit persistierende saccadierte Atemgeräusch ein Symptom 
einer flächenhaften Accretio cordis mit der Pleura pulmonalis ist. Einige 
Krankengeschichten mögen diese Mitteilung erhärten: 

1. Pat. A. K., aufgenommen am 22. XI. 1921. Stark abgemagert, leicht cyanotisch; 
die rechte Seite zeigte von der Basis nach aufwärts Schallverkürzung, die am 5. Dom in 
Dämpfung überging, darüber trockene bronchitische Geräusche und daneben klingendes 
Rasseln. Vorn Dämpfung bis zur 2. Rippe mit hauchendem Exspirium. Unterhalb, also in 
den unteren Partien des rechten Oberlappens deutlich pulsrhythmisch saccadiertes Atmen, 
das jedoch auf den Mittellapen nicht Übergriff. Links nur die Spitze gedämpft, klingendes 
Rasseln. Der 1. L^nterlappen emphysematos gebläht, das Herz fast gänzlich überlagernd, 
rauhes Ves.-Atmen, aber trotz des innigen Kontaktes keine Spur einer Saccadierung des 
Atemgeräusches. Am 26. I. waren Ödeme aufgetreten, die Herztätigkeit sichtlich erlahmt 
und auch das sacc. Atmen nicht so deutlich. Am 1. XII. die Herztöne kräftig, die Ödeme 
zurückgegangen und das sacc. Atmen sehr deutlich hörbar. Der Obduktionsbefund vom 
5. XII. (Dr. österlin) ergab neben all den übrigen schweren Veränderungen eine Accretio cordis 
rechts am Oberlappen von flächenhaftem Charakter, gegen die Basis zu strangförmig. 

2. Pat. A. P., aufgenommen am 2. X. 1921. Hochgradig abgemagert zeigte er rechts 
hinten vom 9. Dorn, links vom 7. Dorn aufwärts Dämpfung mit feuchtem Rasseln. Rechts 
vorn oben supra- und infraclaviculare Dämpfung mit Wintrichschen Schallwechsel und am¬ 
phorischem Atmen. Über dem normal begrenzten Herzen an der Aorta ein oberflächliches, 
schabendes, leises systolisches und lauteres diastolisches Geräusch, das unbedingt accidentellen 
Charakter trug. Bei einer späteren Untersuchung konstatierten wir rechts vorn zwischen 
der 2. und 4. Rippe sacc. Atmen. Der Röntgenbefund vom 5. X. (Dr. Fleischner) ergab 
unter anderem eine pleuropericarditische Schwarte auf der rechten Seite und durch die 
Autopsie am 11.1. 1922 (Dr. österlin) wurde eine partielle flächenhafte Accretio cordis rechts 
gefunden, die uns nun analog dem ersten Fall das sacc. Atmen aber auch das wohl durch 
den gleichen Mechanismus entstandene Aortengeräusch erklärte. Das Herz zeigte keine 
Klappenveränderung. 

3. Pat. R. Ch. zeigte bereits bei der Aufnahme (23. VI. 1921) einen ausgedehnten 
Zerfallsprozeß der linken Lunge. Vom Dämpfung, subclaviculär Kavernensymptome; rück¬ 
wärts ebenfalls Dämpfung bis zum Angulus mit klingendem Rasseln, unterhalb der Spina 
saccadiertes bronchovesiculäres Atmen, die untere Grenze unverschieblich. Rechts wenige 
nicht klingende Rasselgeräusche über der schall verkürzten Spitze. Der Röntgenbefund (Dr. 
Fleischner) vom 27. VI. erwähnt: „Das linke Zwerchfell ist zeltförmig hochgezogen, steht fast 
still. Das Herz (bei der Perkussion nicht abgrenzbar) weit links verlagert.“ Ein Pneumo¬ 
thoraxversuch gibt dem Röntgenologen Gelegenheit, die VerwachsungsVerhältnisse noch 
genauer zu beobachten: Links unten vom, z. T. axillar eine auffallend helle, gut handteller¬ 
große Stelle durch zarten Saum begrenzt, bei Schrägstellung deutlich als abgesackte, vorn 
z. T. vor dem linken Herzen liegende Luftkammer erkennbar. Sin. phren. cost. frei. Das 
1. Zwerchfell hoch, fast unbeweglich, angedeutet paradoxe Atmung (Dr. Fleischner am 6. 
VII.). Pat. wird auf eigenen Wunsch entlassen. Er kommt wieder am 24. XI. 1921, ver¬ 
fallen und hoch fiebernd. Nun ist das Atemgeräusch links hinten so abgeschwächt, daß es 
nicht zu differenzieren ist. Die Autopsie (Dr. Schuberth) am 6. XII. 1921 ergibt neben dichten 
Verwachsungen beider Lungen mit der Brustwand eine Accretio cordis beiderseits und media- 
stinitische Verwachsungen. — Daß das sacc. Atmen nur links hinten wahrnehmbar war, 
erkläre ich mir durch die schon in den oben angeführten Röntgenbefunden festgestellten 
Verwachsungen, die das Herz nach links hinten verzogen. (Vom war freier Raum für Pneumo¬ 
thorax), weshalb dieses seine Lokomotionsbestrebungen gerade in dieser Richtung geltend 
machen mußte, aus der es in seiner Stellung festgehalten wurde. 

4. Ein weiterer Fall, Pat. J. Z., weist ebenfalls röntgenologisch mediastinale Schwarten 
links rückwärts auf (Befund vom 10. VIII. 1921, Dr. Fleischner): Im Herzschatten ein 
flächiger, mäßig dichter Schatten, etwa drei Querfinger von der Mittellinie scharf begrenzt, 
nicht pulsierend, hinter dem Herzen liegend: Schwarte nach Pleuritis mediastin, post. sin. 
Er suchte am 6. VI. 1920 die Abteilung zum ersten Male auf und schon damals wurde sacc. 
Atmen über der ganzen 1. Lunge, am stärksten links hinten unten vernommen, das in de r 
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Krankengeschichte am 26. VII., 8. IX., 14. XI. immer wieder ausdrücklich vermerkt ist. 
Dann verließ er das Spital. Zum zweiten Male am 8. VIII. 1921 auf genommen war das sacc. 
Atmen in gleicher Weise links hinten unten und angedeutet auch links vorn zu finden. Beim 
Herzbefund ist angemerkt ein systol. Geräusch über den Gefäßen, besonders über der Pul- 
monalis. 

5. Pat. J. R. endlich zeigt sacc. Atmen rechts unten vom, korrespondierend dazu der 
Röntgenbefund (Dr. Fleischner): Im rechten Herzleberwinkel weit vorn in Sinus ein erbsen¬ 
großer kalkdichter Herdschatten (Primärherd?). Dieser Winkel flächig mäßig dicht ver¬ 
schüttet, Stränge vom Vorhofskontur zum Zwerchfell; der mediale Teil des Zwerchfells 
bleibt bei der Atmung zurück: Pleuropericard. Schwielen rechts. 

6. Pat. E. K. zeigte linkerseits weiter vorgeschrittene Veränderungen der oberen zwei 
Drittel des Oberlappens und der UnteTlappenspitze, in der linken Axilla sacc. Atmen. Die 
Röntgenuntersuchung (Dr. Fleischner) hatte „links am Herzkontur Zeltbildung (Accretio)“ 
ergeben und eine eingeholte orthodiagraphische Skizze zeigt bei etwas aus der dorsoventralen 
in die erste Schrägstellung gedrehte Haltung eine kleine Zacke mit daran ansetzendem etw a 
2 cm lateral nach außen verlaufendem Strang am linken Herzrand in der Höhe der dritten 
Rippe vom, also lokal in Übereinstimmung mit der in der Axilla festgestellten Zone sacc. 
Atmens. 

7. Pat. J. V. zeigte beiderseitige Spitzenprozesse, außerdem rechts vorne von der 2. 
bis 5. Rippe neben dem Sternum sacc. Atmen. Über dem Herzen an der Spitze ein lautes 
schabendes systolisches Geräusch, die Grenzen normal, kein accent. 2. Pulm. Ton. Der 
Röntgenbefund (Dr. Fleischner) ergab: An beiden Zwerchfellen Zeltbildung. Der rechte 
Herzleberwinkel durch einen pulsierenden Schatten gedeckt (kleiner Erguß?). Herz klein. 

8. Pat. J. W. zeigte links hinten unten verschärftes Inspirium, verlängertes Exspirium; 
seitlich und vom links, ebenso vom rechts sacc. Atmen. Der Röntgenbefund ergab: Pleuro- 
pulmonaler Prozeß im linken Unterlappen mit Kavernen. Zeltbildung neben dem Herzen; 
und die orthodiagraphische Skizze zeigte beiderseits ausgefüllten Herzzwerchfellwinkel, also 
pleuropericardiale Verwachsungen. 

Bemerkt sei zu den Fällen, bei denen kein Obduktionsbefund, wohl aber 
ein Röntgenbefund vorliegt, daß es sehr schwer, ja in vielen Fällen unmöglich 
ist, eine flächenhafte Accretio cordis röntgenologisch nachzuweisen. Doch 
sieht man mitunter bei ganz genauem Eingehen während der Herzaktion kleine 
Zacken vom Herzkontur in die Lunge hineinziehen, die evtl, in einer gewissen 
Körperstellung erst deutbch werden. Zuweilen freilich fällt schon bei der ersten 
Betrachtung eine Zacke ins Auge, die strangförmig ins Lungengewebe hinein¬ 
zieht und durch etwa mitgeteilte Pulsation ihre Zusammengehörigkeit mit dem 
Herzbeutel beweisen kann, der Ausdruck einer vorangegangenen Schädigung, 
die nicht nur Perikard und Pleura, sondern auch die Lunge betraf. Ein weiteres 
Zeichen, das eine Pleuropericarditis adhaesiva anzunehmen gestattet, ist die 
strangförmige oder flächige Ausfüllung der Herzzwerchfellwinkel, die man auch 
während der Pulsation deutlich sieht. So kann man mit dem Röntgenapparate 
und zwar bei der Durchleuchtung viel eher als bei Aufnahmen pleuroperikardiale 
Adhäsionen oftmals mit Sicherheit diagnostizieren. 

Nachdem nun der Zusammenhang von saccadiertem Atmen und Pleuro¬ 
pericarditis adhaesiva an mehreren Fällen nachgewiesen wurde, will ich auch 
die Grundlagen zum mechanischen Verstehen dieser Kombination skizzieren: 

Die Veränderungen der Herzgröße und die Herzbewegungen während der 
rhythmischen Folge von Systole und Diastole wurden genauer von Bamberger , 
Köllicker , F. Ernst und Riegel neben anderen Forschern studiert und deren 
Beobachtungen teils an Kaninchen, teils an Menschen entnehmen wir, daß 
das Herz während der Systole sich verkleinert, indem der transversale Durch- 
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messer sich verschmälert und die Basis sich der Spitze nähert, während nur der 
Durchmesser von vom nach hinten zunimmt. Dieser Volumsänderung parallel 
geht eine Lokomotion, indem sich das ganze Herz während der Systole längs 
der inneren Thoraxwand von rechts oben nach links und abwärts bewegt, so 
daß jeder einzelne Punkt der Herzoberfläche bei der Systole tiefer rückt. Da 
gleichzeitig Basis und Spitze sich nähern, macht die Basis infolge der Verkürzung 
des Längsdurchmessers viel größere Exkursionen. Im Gegensatz zum Herzen, 
das Eigenbewegung besitzt, muß die Lunge dem ihr dargebotenen Raume 
sich anpassen und erreicht dies unter normalen Verhältnissen, wenn keine Ver¬ 
wachsungen bestehen, in idealem Maße so, daß vermöge ihrer Elastizität und 
des freien Gleitens ihrer Oberfläche am Herzen entlang die Bewegungen des 
Herzens von der ganzen Lunge auf gefangen werden, so daß der auskultatorische 
Effekt gleich Null sein muß und nur geringe Bewegungen der Luftsäule in den 
zuführenden Atemwegen anläßlich der Herzaktion mittels subtiler Apparate 
konstatiert und gemessen werden können (Klewitz und Baumann ), wie ja auch 
jede Inspirationsbewegung des Brustkorbes nicht nur die Randpartien der 
Lunge, sondern diese allseitig ausdehnt. Ist jedoch die innigere Anheftung der 
Lunge an das Herz in Gestalt einer Pleuropericarditis adhaesiva gegeben, so 
wird das Perikard, das dem Herzen folgt, auch die verwachsenen Lungenpartien 
elektiv mit sich nehmen und ihr, und eben gerade nur ihr Spannungsverhältnis 
in eingreifender Weise ändern, so daß durch eine derartige Übertragung der 
kardialen Bewegungen ein rhythmisches Ausdehnen und Zusammenziehen der 
innig angehefteten Lungenteile erfolgt, die ebenso puLsrythmisch das Atem¬ 
geräusch beeinflussen müssen. Durch diesen Mechanismus wird die Persistenz 
und die Rhythmizität des saccadierten Atmens ebenso erklärt wie seine Lieb¬ 
lingslokalisation in der Höhe der Herzbasis und gleichzeitig ein Licht auf den 
Entstehungsmechanismus akzidenteller Herzgeräusche geworfen, die ja auch 
meistens über der Herzbasis gefunden werden und, wie zwei meiner Patienten 
zeigen, mit saccadiertem Atmen kombiniert sein können. Ein dritter hierher 
gehörender Patient J. Z., der ebenfalls saccadiertes Atmen vom beiderseits 
neben der Herzbasis zeigt, weist über der Aorta ein deutlich schabendes Geräusch 
in der Diastole auf, das bei leisem Atmen sehr verstärkt über Aorta, Pulmonalis 
und Tricuspidalis zu hören ist, im Liegen beinahe verschwindet. Kein Pulsus 
celer, kein Capillarpuls usw. Der Röntgenbefund bringt in diesem Falle keinen 
Aufschluß wegen allzu dichter Hiluszeichnung und Herdschatten. Der rechte 
Herzleberwinkel ist von Verdichtungen ausgefüllt, es sind also auch in diesem 
Falle Accretionen zu vermuten. So eröffnet sich die Frage, ob nicht mindestens 
ein Teil der akzidentellen Herzgeräusche durch eine Pleuropericarditis adhaesiva 
bedingt ist, welcher Frage wir weiterhin genaue Aufmerksamkeit widmen werden. 
Erwähnt sei, daß schon Friedreich 1861 in seiner Arbeit über Herzkrankheiten 
den „systolischen und diastolischen Lungengeräuschen“ (kardiopulmonale Ger. 
Potains) eingehendere Aufmerksamkeit widmet und meint, daß durch bestehende 
Verwachsungen und Fixationen einzelner Lungen teile mit der äußeren Fläche 
des Pericards sehr wohl derartige Geräusche bedingt sein könnten. Dieser 
Erklärungsmodus wurde wohl von den späteren Beobachtern kardiopulmonaler 
Geräusche nicht aufgegriffen, doch glaube ich ernstlich auf ihn hinweisen zu müssen. 
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Wichtig ist weiter die Kombination von saccadiertem Atmen und Schmerzen, 
die zuweilen von Patienten in den betreffenden Abschnitten der Lungenherzränder 
angegeben werden und auf Grund unserer Anschauung unschwer als durch Ver¬ 
wachsungen bedingt Erklärung finden. 

Zusammenfassung* 

Die bisher bekannten Erklärungsmodi des saccadierten Atemgeräusches 
entsprechen den gefundenen Tatsachen nicht. Persistenz, Lokalisation und 
Pulsrhythmizität weisen auf pathologisch-anatomisch feststellbare Verbin¬ 
dungen zwischen dem Herzen und den in Frage kommenden Lungenabschnitten. 
Solche pleuroperikarditische Adhäsionen konnten vom Verfasser in 3 Fällen 
mit saccadiertem Atmen durch Obduktion festgestellt werden, in weiteren Fällen 
wurden sie röntgenologisch beobachtet, so daß die Entstehung des saccadierten 
Atmens durch Accretio cordis bewiesen erscheint. Weiters weist Verfasser 
auf die in einigen Fällen gleichzeitig beobachteten akzidentellen Herzgeräusche 
hin und möchte auch der Entstehung mindestens eines Teiles der kardio¬ 
pulmonalen Geräusche eine Accretio cordis zugrunde legen. 
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Granuläre Form des Tuberkulosevirus und klinische Prognose. 

Von 

Dr. Alfred Peter, 

Assistenzarzt. 

(Eingegangen am 3. April 1922.) 

Obwohl es heute als sicher anzunehmen ist, daß es neben den T.-B., die 
nach Zieht-Neelsen färbbar sind, noch Formen gibt, die erst durch andere Färb¬ 
methoden sichtbar werden, nämlich die Übergangsformen und die Much sehen 
Formen, ist die klinische Bedeutung der Much sehen Entdeckung bis jetzt noch 
wenig untersucht worden. Vielfach wird von verschiedenen Seiten die Schwierig¬ 
keit der Färbung nach den Doppelfärbemethoden hervorgehoben und darum 
immer noch die alte ZfeÄJsche Färbung allein angewandt. Und doch ist es in 
klinischer sowohl wie in sozialhygienischer Hinsicht von großer Wichtigkeit , Tuber¬ 
kulosen , die nach der alten Methode noch als geschlossene zu betrachten wären, als 
offene zu entlarven. Es w r äre dann möglich, die Ansteckungsfähigkeit, die auch 
den Much sehen Formen zukommt, besser zu würdigen. Nach der umfassenden 
Arbeit Muchs über den Erreger im Handbuch der Tuberkulose v. Brauer , Schröder 
und Blumenfeld ist man im klaren über die Entstehung und den Charakter dieser 
Formen. Nur die Stellung der Einzelgranula scheint noch umstritten. Much 
selbst spricht sie als Dauerformen an, negiert aber den Sporencharakter und 
definiert sie als besondere Lebenszentren, die sich nicht vermehren, aber unter 
günstigen Bedingungen wrieder zu Bacillen auswachsen können. Auch Pekanovich 
ist gegen die Annahme von Sporen, mit der Begründung, daß die Granula eigentlich 
nur im menschlichen Organismus vorkämen, selten auf künstlichen Nährböden, 
daß sie nicht Kitzebeständig seien; analog den andern Mikroorganismen dürften 
nur höchstens zwei Sporen gebildet werden, während der T.-B. bis fünf, nach 
andern Autoren noch mehr Granula produziert. Er hält sie für eine vegetative 
Form der T.-B., die ihre Entstehung den ungünstigen Lebensbedingungen für die 
Bacillen verdankten. Kronberger hat das Vorkommen von Granula überhaupt 
geleugnet, die Technik des Nachweises scheint bei ihm aber nicht ganz einwand¬ 
frei gewesen zu sein. Demgegenüber haben Knoll und Wehrli den Sporencharakter 
betont. Auf Kosten der säurefesten Substanz entwickeln sich die Granula und 
werden durch seitliches Austreten aus dem Stäbchenverband frei. Die isolierten 
Granula wachsen zu Stäbchen aus, indem an beiden Polen hochrotfärbbare Stücke 
hervorgehen. Knoll spricht eigentlich auch bloß von einem Dauerstadium und 
gebraucht den Begriff Sporen für die T.-B. modifiziert. 
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Berget hält die Granula für Abbaustadien, hervorgerufen durch die Wirkungen 
des lipolytischen Fermentes der Lymphocyten, das zuweilen für eine größere 
Widerstandsfähigkeit der Granula spricht. Das stimmt vielleicht für einige 
Vorgänge im menschlichen Körper, aber er kann dadurch die Entstehung der 
Granula auf künstlichen Nährböden nicht erklären. Von den meisten Autoren 
wird also ein Dauerstadium der T.-B. zugegeben, ob es nun Spören im Sinne der 
Spaltpilzsporen seien, oder eine den T.-B. spezifische Art, muß man noch dahin¬ 
gestellt sein lassen. Sie sind relativ widerstandsfähig und man findet sie oft noch als 
Überreste in torpiden Tuberkulosegeschwüren, in Gelenkergüssen und bei fistelnden 
Knochenprozessen und Empyemen, wo weder Zieht sehe noch Much sehe Bacillen 
gefunden werden. In der Dermatologie haben Boas und Dietlevsen in allen Lupus¬ 
schnitten, die sie untersuchten, Mtichsche Granula noch im Stäbchenverband 
gefunden, während bei Tuberkuliden auch mit der Doppelfärbung selten ein 
positiver Befund erhoben werden konnte. Die Sache liegt hier wahrscheinlich so, 
daß in den Tuberkuliden der Abbau der T.-B. so rasch erfolgt, daß man zum Nach¬ 
weis zu spät kommt, da bei der großen Allergie, welche meist bei den Fällen mit 
Tuberkuliden besteht, auch die Granula rasch untergehen. Immerhin ist es uns 
gelungen, in einem Falle von psoriasiformen Tuberkuliden , der uns von der derma¬ 
tologischen Klinik Basel zur Verfügung gestellt wurde, einzelne Granula , sowie 
solche , die sich noch im Verband befanden , in Schnitten aufzufinden. Auch in der 
Ophthalmologie und Zahnheilkunde haben die Much sehen Formen Bedeutung 
erlangt (knötchenförmige Keratitis Grounow Wehrli , Zahnkaries Zilz). Für die 
Diagnose der offenen Tuberkulose ist also der Befund von Much sehen Formen 
von großer Wichtigkeit, v. Hösslin erklärt zwar, der diagnostische Wert gram- 
positiver Granula stehe und falle mit der Entscheidung, ob tatsächlich bei jedem 
Granulum noch ZieAZ-färbbare Substanz nachzuweisen sei, wie Bittrolff und 
Momose behaupten. Dies ist nicht stichhaltig, denn Much und Adam haben 
gezeigt, daß aus Granulis, die sicher keine nach Ziehl färbbare Substanz auf¬ 
weisen, wieder säurefeste Bacillen entstehen können. Überdies kann man den 
Versuchen von Bittrolff und Momose keine Bedeutung mehr zumessen, nachdem 
sie Knoll glatt widerlegt und die technischen Mängel ihrer Versuche aufgedeckt hat. 

Mit dem Nachweis ZteÄZ-negativer Formen gelingt es, viel mehr Fälle be¬ 
ginnender Tuberkulose zu einer frühzeitigen Behandlung zu bringen, und so die 
Krankheit an der Wurzel zu packen. Dazu braucht es aber die Anwendung einer 
der Doppelfärbemethoden und jeder Arzt, nicht zu reden von den Heilstätten, 
sollte in ihrer Anwendung bewandert sein. Das Ziehl sehe Verfahren hat bei 
vielen immer noch etwas Überzeugenderes, aber ist das nicht nur eine alte Ge¬ 
wohnheit? In unserer Heilstättte arbeiten wir grundsätzlich mit der Doppel¬ 
färbung von Knoll (Technik am Schluß) und sie bietet keine größeren Schwierig¬ 
keiten als die einfache Ziehl sehe Färbung. Wir haben so die Gewähr, alle heute 
bekannten Formen zu entdecken. Wenn nur Much sehe Formen zu finden sind, 
so wird in jedem Falle das Antiformin verfahren angeschlossen, so daß wir vor 
jeglichen Verwechslungsmöglichkeiten, die bei genauer Beobachtung sowieso 
nicht wahrscheinlich sind, geschützt sind. Auch kommen für die Diagnose nur 
Granula in Betracht, die sich noch im Stäbchenverband mit anderen befinden, 
sei es durch einen schwachbläulich färbbaren Leib oder durch eine stärker licht- 
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brechende Substanz von Stäbchenform. Nicht zu vergessen ist, daß bei jedem 
negativen Befund das Sputum mehrere Male untersucht wird (Morgen- und 
Abendsputum), so daß ein positiver Befund mit möglichster Sicherheit entdeckt 
wird. 

Um über die Bedeutung der verschiedenen Bacillenbefunde im klaren zu 
sein und deren prognostischen Wert zu ermessen, haben wir bei 189 Patienten 
unserer Heilstätte, bei denen insgesamt 949 Sputumuntersuchungen gemacht 
worden waren, die klinischen Symptome mit dem Bacillenbefund verglichen, 
mit spezieller Berücksichtigung der Much sehen Formen. 

Dabei wurden nur die Krankengeschichten derjenigen Patienten berücksichtigt, 
deren Sputum mindestens dreimal untersucht worden war. Es erklärt dies, warum 
wir nur wenige Resultate von Patienten des ersten Stadiums haben, da dieselben 
vielfach schon nach den ersten Wochen entsprechend der Heilungstendenz ihrer 
Krankheit das Sputum verlieren. Leider ist es uns wegen Platzmangels unmöglich, 
die vollständigen Tabellen mit Anfangs- und Schlußstatus und allen Sputumbefunden 
wiederzugeben; denn es ist interessant, wie in zahlreichen Fällen, wo bei späteren 
Untersuchungen nur Much sehe Formen gefunden wurden, auch die Ronchi spär¬ 
licher wurden und selbst ganz verschwanden, um evtl, mit dem Auftreten 
Ziehl scher Formen wieder zu erscheinen. Beim Austrittsstatus war dasselbe zu 
bemerken. Patienten, die noch säurefeste Bacillen im Sputum hatten, wiesen 
auch bei verlängerter Kur immer noch Rasseln auf, dagegen konnte man in fast allen 
Fällen mit nur grampositiven Formen später klinisch von einer praktischen Heilung 
reden. Es hängt natürlich auch damit zusammen, daß fast alle diese letzteren Fälle 
leichterer Art waren. Aber auch in einigen Fällen dritten Stadiums nach Turban , 
die zuletzt nur noch Much sehe Formen auf wiesen, konnten wir dieses Zusammen¬ 
gehen mit dem klinischen Bild nach weisen. Alle Fälle, wo Ziehl sehe Formen vor¬ 
handen waren, wiesen auch Übergangsformen und Much sehe Formen auf. Eine 
Ausnahme bilden 5 Fälle, bei denen außer Ziehl sehen nur noch Übergangsformen 
zu sehen waren. In einigen Fällen traten zuerst nur Muchsche Formen auf, aber 
bei der zweiten oder dritten Untersuchung kamen säurefeste Formen hinzu, 
ohne daß klinisch indessen eine Verschlimmerung konstatiert werden konnte. Es 
ist dies leicht erklärlich, wenn man bedenkt, daß verschiedene Herde nicht 
dieselbe Aktivität besitzen und daß ein bis dahin geschlossener kleiner Herd 
eines Tages durchbrechen und das mikroskopische Bild verändern kann. Nie 
haben wir gesehen , daß mit dem Verschwinden der säurefesten Bacillen und Ver¬ 
bleiben der grampositiven eine klinische Verschlimmerung einhergegangen wäre . 
Auch das spricht für den Wert, den die einzelnen Formen für die Stellung einer 
Prognose haben. Was den zahlenmäßigen Anteil der einzelnen Formen anbetrifft, 
so haben auch wir, wie Beck in vielen Fällen, wo zahlreiche säurefeste Stäbchen 
nachzuweisen waren, auch ein gehäuftes Auftreten der Muchschen Formen 
gefunden. Doch war es in anderen Fällen sehr schwer, neben zahlreichen Ziehl sehen 
Formen einige Übergangsformen und Muchsche aufzufinden. Die 5 Fälle ohne 
Muchsche Formen sind oben bereits erwähnt. Ein gewisses Abhängigkeitsver- 
hältnis zwischen den einzelnen Formen ist sicher da, aber wie oben bemerkt, 
können verschiedene Herde verschiedene Formen produzieren, die dann im Prä¬ 
parat, namentlich im Antiforminpräparat im selben Ausstrich zu finden sind. 
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Nicht richtig ist die Behauptung Becks , daß es ohne säurefeste Bacillen keine 
Much sehen Formen gebe, denn wir haben trotz stundenlangen Suchens in 
mehreren Ausstrichen viele Male ausschließlich Muchsche Formen im Stäbchen¬ 
verband gefunden. Wir haben auch immer und immer wieder gesehen, daß bei 
der Besserung zuerst die Zie.hl sehen Formen verschwanden, bald darauf auch die 
Übergangsformen, während die grampositiven granulierten Formen noch lange 
nachzuw eisen w aren. Später wurde der Leib der Much sehen Formen selbst schlecht 
färbbar nur noch bläulich schimmernd oder ganz unfärbbar, aber anders licht- 
brechend und zuletzt gelang nur noch der Nachweis isolierter Granula, die unter 
Umständen noch lange Zeit zu finden waren. Unsere Befunde decken sich mit 
denen Weiners, der auch eine Veränderung des morphologischen Virus mit dem 
Wechsel des klinischen Bildes wahrnahm. 
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leichteren Erkrankungen gibt einen Maßstab für die Prognose, aber eben schon 
in diesen nur mit der Doppelfärbemethode erkennbaren Stadien hat die Be¬ 
handlung und Isolierung einzusetzen; dann wird der Erfolg der Bekämpfung ein 
viel besserer sein können. Haben sich die säurefesten Bacillen erst behauptet, so 
sind sie viel schwerer wieder zu vertilgen. 


Tabelle II. 


Sta¬ 

dium 

Pa¬ 

tienten 

Dauer 

in 

Erfolg 



Prognose 



Arbeitsfähigkeit 

Ziehl 

Much 

Ziehl 

Much 

Ziehl 

Much 

Monaten 

+ 

- 

+ 

- 

i 

2 

8 

1 

2 

8 

arb. 

nicht 

arb. 

nicht 

I. 

8 

43 



8 





8 





8 



6 

16 


1 

5 



1 


5 



1 


5 



5 

39 

2 


3 


2 



3 



2 


3 



2 

15 



2 





2 





2 


II. 

9 

31 

3 

3 

3 


2 

3 

1 


3 


2 

4 

3 



18 

95 

11 

3 

3 

1 

1 

9 

4 


4 


5 

9 

3 

1 


19 

130 

10 

4 

5 


1 

12 

1 

1 

4 


7 

7 

4 

1 


20 

114 

9 

4 

7 



11 

2 

3 

4 


6 

7 

7 


III. 

15 

123 

4 

8 

3 



5 

n 

( 

2 

1 


2 

10if 

2 

1 


13 

67 

2 

10 


1 

1 

4 

7 


1 


2 1 

10 


1 


17 

97 

3 

11 

3 



5 

1 9 


3 


1 

13 

3 



17 

97 

5 

12 




7 

i 10 




6 I 

mt 




21 

164 

6 

14 

1 



6 

14 

1 



4 

165t 

1 



19 

113 

4 1 

12 

3 



6 

10 


3 


3 ; 

\m 

2 

1 


Was den Kurerfolg , die klinische Prognose und die Arbeitsfähigkeit anbetrifft, 
weisen die Zahlen der zweiten Tabelle daraufhin, daß Fälle mit positivem Much - 
sehen Befund besser daran sind, als die Ziehl positiven. Während bei dem 
Befund von Ziehl sehen Formen ein positiver Erfolg in 59 Fällen gegen 82 nega¬ 
tiven zu erheben war, fanden vir bei den Patienten mit Much sehen Bacillen 
allein nur 2 mit negativem Erfolg. Von diesen war der eine trotz Abraten zu früh 
ausgetreten, beim anderen hingegen ist es uns unmöglich, eine Erklärung dafür 
zu geben. Es war dies ein Fall von fortschreitender Phtise, der sich in der Anstalt 
verschlimmerte. Wir haben bei ihm in mehrfachen Sputumuntersuchungen nur 
Much sehe Formen gefunden. 

Die klinische Prognose haben wir der Einfachheit halber in drei Stufen ein- 
geteilt; 1 = gut, 2 = mittel, 3 = schlecht. Auch hier ist wieder derselbe Unter¬ 
schied festzustellen. Gegen eine erhebliche Anzahl schlechter Prognosen bei den 
säurefesten Bacillenbefunden, findet sich keine einzige schlechte bei den Much- 
schen Formen. Das spircht für sich selbst. Dabei waren die Fälle nicht etwa be¬ 
sonders ausgesucht, sondern wurden der Reihe nach aus unserem gesamten Material 
verwertet, sofern sie mindestens drei Sputumuntersuchungen aufwiesen. 

Ganz das nämliche Bild zeigen die Unterschiede in der Arbeitsfähigkeit beim 
Schlüsse der Kur. Die 5 Fälle mit nur grampositiven Befimden, die nicht arbeits 
fähig sind, betreffen: Einmal einen Patienten, der zu früh austrat, dann einen 
mit Pleuritis, die noch der Schonung bedurfte, eine Patientin hatte damals ein© 
ganz unbeeinflußbare chronische Tuberkulose. Nach späteren Erkundigungen 
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ist sie aber jetzt arbeitsfähig und will sich sogar verheiraten. Endlich ist noch 
der Fall von fortschreitender Phtise dabei, der bereits erwähnt ist, und zuletzt 
ein Patient, der nicht wegen seiner Lungentuberkulose, sondern wegen einer be¬ 
gleitenden Larynxaffektion arbeitsunfähig war. Alle diese Unterschiede weisen 
daraufhin, daß die Befunde von Muchschen Formen allein einen wichtigen Weg¬ 
weiser geben für die Prognosestellung der Krankheit. Ausnahmefälle, wie den er¬ 
wähnten, wild es in einer größeren Reihe immer geben. Er spricht als Einzel¬ 
erscheinung nicht gegen die Auffassung von der Rolle der grampositiven Formen. 
Nach späteren Erkundigungen waren von denjenigen Patienten, die alle Formen 
bis zum Schluß der Kur auf wiesen, nach 1 / 2 — 5 Jahren noch arbeitsfähig 29 — 20%, 
arbeitsunfähig oder mindestens beschränkt arbeitsfähig 40 = 27 %, gestorben sind 
74 = 50%, von 4 Patienten = 3% waren keine Nachrichten zu erhalten. Von 
den grampositiven Fallen dagegen inkl. denjenigen, die bei mehreren Untersuchungen 
am Schlüsse der Kur nur noch Muchsche Formen auf wiesen sind jetzt noch arbeits¬ 
fähig 38 = 90%, nicht arbeitsfähig 1 = 2,5%, die jetzt wieder in Behandlung 
steht und bei der gegenwärtig säurefeste Bacillen zu finden sind, 2 gestorben = 5% 
einer an Darm tuberkulöse bei nicht mehr nachkontrolliertem Lungenbefund, die 
andere die erw'ähnte fortschreitende Tuberkulose der Lungen, 1 = 2,5% unbe¬ 
kannt. 

Auch diese Zahlen sprechen ganz eindeutig in dem von uns vertretenen Sinne. 

Diese wichtigen Befunde, darauf möchte ich nochmals nachdrücklich hin- 
weisen, können bisher nur mit der Anwendung einer Doppelfärbmethode erreicht 
w r erden. Auch die Much sehe Färbung allein genügt nicht. Durch die letztere 
werden bekanntlich nur die Körnchen dargestellt. Dabei bleibt der Leib ungefärbt 
und es läßt sich nie entscheiden, ob neben den Körnchen noch ein stärker oder 
schwacher rot färbbarer Leib vorhanden ist. Diese Unterscheidung, die uns als 
sehr wichtig erscheint, kann nur eine Doppelfärbemethode leisten. Es ist aber 
äußerst wertvoll, auch die evtl, vorhandenen Zieht sehen Formen im Bilde zu 
erhalten, denn eine gute Prognose stützt sich weniger auf das Vorhandensein von 
Much sehen Formen, als auf das Fehlen der säurefesten Bacillen. 

Die von uns geübte Färbung nach Knoll ist folgende: 

1. Eine Kapsel, die die beiden Farbstoffe und Resorcin in abgemessenen 
Mengen enthält (zu beziehen durch Grübler, Leipzig) wird in 2 ccm Alkohol abs. 
aufgelöst. Auffüllen mit 20 ccm Aqua dest. Die Lösung kann ohne Schaden bis 
zu 40 ccm mit Wasser verdünnt werden. Diese Lösung hält sich 8 Tage. 

2. Färbung 24 Stunden kalt. Die warme Färbung während 5 Min. ist für 
größere Betriebe unvorteilhaft, da sie mehr Arbeit und schlechtere Resultate 
gibt und zu dem mehr Farbstoff verbraucht wird. 

3. Jodieren, Lugolsche Lösung 1 Jod, 2 Kalium jodatum, 200 Aqua dest. 
1 Minute. 

4. Differenzieren mit 2% HCl Alkohol von 70%. Es empfiehlt sich zu 
differenzieren bis der Ausstrich blau durchscheint. 

5. Entfärben mit Aceton pur, bis das Präparat rot erscheint. 

6. Abspülen mit Alkohol abs. zur Entfernung des Acetons. 

Beobachtung in künstlichem Licht. Resultat: Zieht sehe Formen leuchtend 

rot, Übergangsformen blaß rosa in verschiedenen Abstufungen, mit blau- 
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schwarzen Körnern. Much sehe Formen leicht bläulich oder farblos, Einzel¬ 
körner und intrabacilläre Körner blauschwarz, letztere zum Teil dunkelrot. Zellen 
rosarot, andere grampositite Bakterien violett, teilweise unregelmäßig gefärbt. 
Kokken größer als Much sehe Granula. 
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(Aus dem Gesundheitsamt der Stadt Wittenberge. [Leiter: Stadtarzt Dr. Klose].) 

Ein Beitrag zur Häufigkeit der tuberkulösen Infektion 

im Schulalter. 

Von 

Dr. F. Klose, 

Stadtarzt. 

(Eingegangen am 6 . März 1922.) 

Angeregt durch die Mitteilung von Vonessen über das Untersuchungs¬ 
ergebnis der Schulkinder einer Volksschule Köln-Lindenthal auf die Häufigkeit 
einer tuberkulösen Infektion im Kindesalter möchte ich kurz die Ergebnisse 
meiner Untersuchungen in den Volksschulen Wittenberges, einer Kleinstadt 
von 25 000 Einwohnern, mit vorwiegender Industriebevölkerung, bekanntgeben. 
Die Impfung, die nur einmal ausgeführt wurde, erfolgte mit unverdünntem 
Alttuberkulin Höchst mittels des Pirquet sehen Impf bohrers, die Ablesung der 
Resultate wurde stets nach 48 Stunden vorgenommen. Im Jahre 1920 wurden 
sämtliche Schulanfänger, im Jahre 1921 sämtliche Schulanfänger und sämt¬ 
liche Ostern 1922 zur Entlassung kommenden Kinder untersucht. 


1920 (Schulanfänger). 


Schale 


Anzahl 

Positiv 


Bürgerschule I 

Knaben 

128 

24 

18,75% 

Bürgerschule II 

Mädchen 

112 

25 

22,32% 

Bürgerschule III 

Knaben 

105 

11 

10,47% 

Bürgerschule IV 

Mädchen 

97 

11 

11,34% 



442 

71 

16,06% 


1921 ( Schulanfänger). 



Bürgerschule I 

Knaben 

79 

4 

«,-% 

Bürgerschule II 

Mädchen 

108 

10 

0,26% 

Bürgerschule III 

Knaben 

115 

13 

11,30% 

Bürgerschule IV 

Mädchen 

100 

11 

H.-% 



402 

38 

9,45% 


1922 (Schulentlassene). 



Bürgerschule I 

Knaben 

63 

27 

42,85% 

Bürgerschule H 

Mädchen 

22 

10 

46,45% 

Bürgerschule III 

Knaben 

81 

32 

39,50% 

Bürgerschule IV 

Mädchen 

95 

45 

47,36% 



261 

114 

43,67% 
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Wie die Tabellen zeigen, weichen meine Zahlen von denen Vonessens er¬ 
heblich ab, mit denen sie auch wohl deshalb nicht verglichen werden dürfen, 
weil es sich eben bei meinem Material um Kleinstadtkinder handelt. Danach 
sind diese in bezug auf die Infektion mit Tuberkelbacillen besser gestellt 
als die Kölner und Wiener Großstadtkinder. Unsere Untersuchungen werden 
systematisch fortgesetzt, indem in jedem Jahr die Schulanfänger, ebenso die 
zur Entlassung kommenden Kinder, mittels der Pirquet sehen Impfung durch¬ 
geprüft werden. Außerdem werden fortlaufend die negativ reagierenden Kinder 
in jedem Jahr aufs neue der Pirquet sehen Impfung unterzogen, um festzustellen, 
in welchem Zeitabschnitt ein positiver Pirquet auftritt. Darüber wird später 
ausführlich zu berichten sein. 
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(Aus der Lungenheilstätte Österäsen, im Besitze des Jubiläumsfonds König Oskars II., 

Schweden.) 

Beiträge zur Kenntnis des lokalisierten Pneumothorax bei 
Lungentuberkulose. 

Von 

Helge Dahlstedt, 

Chefarzt. 

Mit 17 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 2. Januar 1922.) 

Die Frage der diagnostischen Bedeutung der Röntgenstrahlen bei Lungen¬ 
tuberkulose ist in der Literatur oft diskutiert worden. Betrachtet man die um¬ 
fassende Literatur über diese Frage kritisch, so findet man bald, wie verschieden 
die Ansichten darüber sind. Einerseits suchen gewisse Verfasser den Vorrang 
der Röntgenstrahlen hervorzuheben, während andere wieder die Vorzüge der 
physikalischen Untersuchungsmethoden betonen. 

Jede dieser beiden Untersuchungsmethoden hat ihre Vorteile und ihre 
Grenzen. Die Irrtümer, welche der einen oder der anderen Untersuchungsmethode 
zugeschoben werden können, beruhen vielleicht nicht allein auf der Begrenzung 
der beiden Methoden, sondern vielmehr auch auf der Unfähigkeit des Unter¬ 
suchers, sich derselben in der richtigen Weise zu bedienen und ihre Begrenztheit 
einzusehen. 

Der Ausspruch Prof. I. Holmgrens über die Röntgendiagnostik bei Lungen¬ 
tuberkulose in seinem ,,Lärobok i intern medicin“ scheint mir das Richtige zu 
treffen; er hebt hervor, „daß die beiden Methoden in der Tat teilweise über 
verschiedene Verhältnisse Aufschluß geben, daß sie in gewisser Beziehung ein¬ 
ander nicht ersetzen können, und daß beide Untersuchungsmethoden im Ver¬ 
eine einen äußerst wertvollen Fortschritt in unseren Möglichkeiten darstellen, 
die Lungentuberkulose in allen ihren Formen und in allen ihren Komplikationen 
zu diagnostizieren und zu beurteilen“. 

Ich habe an der Lungenheilstätte von österäsen in den letzten Jahren in 
immer größerem Ausmaße mit der Anwendung der Röntgenstrahlen begonnen 
und mein Augenmerk besonders darauf gerichtet, die Resultate der beiden Unter¬ 
suchungsmethoden auf Grund von genauen Untersuchungen und Vergleichen 
kritisch zu betrachten. Ich habe versucht, die verschiedenen Arten der vor¬ 
kommenden Lungenprozesse sowohl physikalisch als auch röntgenologisch zu 
verfolgen. 

Dabei mußte ich mir oft selbst meine eigene Unfähigkeit eingestehen, sowohl 
bei leichten, als auch bei fortgeschrittenen Prozessen mit einer der beiden Me- 
Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. 0 
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thoden — der physikalischen oder der röntgenologischen — allein in meiner 
Auffassung über den Krankheitsprozeß ebensoweit zu kommen als mit beiden 
im Vereine. 

Sicherlich waren die meisten Ärzte bisweilen darüber überrascht, daß der 
Röntgenologe Kavernen, und zwar recht große, beschrieb, ohne daß die voraus¬ 
gegangene physikalische Untersuchung die Gegenwart einer Kaverne hätte ver¬ 
muten lassen. In der Regel haben sich wohl die meisten, ebenso wie der Ver¬ 
fasser, vor der röntgenologischen Beobachtung gebeugt und die Tatsache notiert, 
daß auch eine große Kaverne sich still verhalten kann, d. h. sich nicht durch 
irgendwelche Kavernensymptome erkennen zu geben braucht. Daß dies der 
Fall sein kann, will ich keineswegs leugnen. 

Ich will im folgenden über einige Fälle berichten, welche meiner Meinung 
nach zeigen, daß die im Röntgenbilde sichtbaren Ringbilder, welche in der Regel 
die Diagnose von Kavernen veranlassen, nicht immer ohne weiteres als solche 
genommen werden können, und daß die röntgenologischen Beobachtungen auch 
in dieser Hinsicht kritisch betrachtet werden müssen. 

Fall 1. P. L. L. Nr. 140/1919. Sanitätsunteroffizier, 21 Jahre alt. 

Keine hereditäre tuberkulöse Belast ung. Hat von Kinderkrankheiten nur Masern durch - 
gemacht. War bis zum September 1917 gesund und kräftig. Zu dieser Zeit erkrankte er 
mit Husten und leichtem Fieber. Xach 14 Tagen eine Lungenblutung mit einem Blutverlust 
von ca. 150 ccm. Während der folgenden Jahre stand er zu wiederholten Malen in Lungen¬ 
heilstätten in Pflege. Während dieser Zeit nicht weniger als 5 Lungenblutungen mit einem 
Blutverlust von 50—150 ccm. Im Winter 1917/18 exudative Pleuritis; es wurde keine Flüssig¬ 
keit abgelassen; nach 3—4 Wochen war der Pat. afebril. Im Herbst 1918 Morbus hispanicus 
ohne Komplikationen, fieberfrei nach 14 Tagen. Im Frühjahre 1918 'wurde nach einer Blutung 
zu wiederholten Malen ohne Resultat der Versuch gemacht, eine Pneumothoraxbehandlung 
auf der rechten Seite einzuleiten. 

Der Pat. wurde am 17. VII. 1919 auf die Lungenheilstätte in österäsen aufgenommen. 

Allgemeinzustand gut. Länge 183 cm. Gewicht 76,1 kg. Thorax ziemlich gut gebaut. 
Die rechte Seite bleibt bei der Atmung zurück. 

Pulmones: rechts. Mäßig starke Spitzendämpfung, nach abwärts zu abnehmend, bis 
zur zweiten Rippe und zum Angulus scapulae reichend. Vesicobronchiales Atmen in der Fossa 
supraclavic. und im ersten Intercostalraum und hinten von der Fossa supraspin. bis zur 
halben Höhe der Scapula. Spärliche, trockene, mittelgroße Rasselgeräusche in der Fossa 
supraclav. und im ersten Intercostalraum, ganz oben in der Axilla und in der Fossa supraspin., 
nach abwärts gegen den Angulus scap. hin abnehmend. 

Links. Leichte Dämpfung mit vesicobronchialer Atmung über der Spitze. Kein 
Rasseln. 

Keine Kavernensymptome über den Lungen. Die unteren Lungenränder stehen rück¬ 
wärts in der Scapularlinie in gleicher Höhe mit der 10. Rippe und sind auf beiden Seiten gut 
verschieblich. 

Cor: ohne Besonderheiten. Bauch: ohne Besonderheiten. Urin: Albumen 0, reduz. 
Subst. 0. Larynx: ohne Besonderheiten. Keine Lymphome palpabel. 

Temperatur afebril; Puls 60—70; Sputum 3—5 ccm, mucopurulent. Bei wiederholten 
Untersuchungen keine Tuberkelbacillen nachweisbar. 

Es geht dem Pat. ausgezeichnet. Ich faßte die tuberkulösen Veränderungen als stationär 
und in guter Heilung begriffen auf. 

Am 1. IX. 1919 begann die Temperatur zu steigen und wurde leicht subfebril; der Puls 
steigt auf 80—90 Schläge. Der Husten nimmt zu und die Menge des Expektorates vermehrt 
sich auf 30—40 ccm. Im Sputum treten Tuberkelbacillen auf. Der Pat. klagt über leichtes 
Stochen ungefähr in der Mitte der rechten Brustseite und in der Flanke. Bei der Unter¬ 
suchung konnte nichts besonderes bemerkt werden außer einigen Rhonchi sonori und sibil- 
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lantes über der rechten Vorderseite des Thorax. Am 5. IX. 3—4 Mundvoll Blut. Am 6. IX. 
50 ccm Blut. Dann 10 Tage lang Sputum mit Blut vermengt. Temperatur maximal 38°. 
Drei Wochen später afebril. Nach 2 weiteren Wochen Puls unter 70. Nach der Blutung 
Expektorat auf 70—100 ccm vermehrt, von mucopurulentem Charakter. Husten und 
Expektorat weisen keine auf eine Kavität sp. hindeutenden Zeichen hin. Tuberkelbacillen 
treten konstant im Sputum auf. Der Schmerz in der rechten Seite bleibt ein paar Wochen 
lang bestehen. Der Pat. beobachtet selbst, daß es im Halse und in der rechten Seite der 
Brust „rieselt und knackt“, was früher nicht der Fall war. 

Status pulm. am 18. IX. Rechts, über den oberen Teilen der Lungen die gleichen 
Symptome wie früher. Über der ganzen Vorderseite und Flanke vereinzelte mittelgrobe, 
halbtrockene Rasselgeräusche und Rhonchi sonori und sibillantes. Lateral an der Basis vorne 
unterhalb der Mammillarebene mäßige Dämpfung, abgeschwächtes Atmen, trockene Krepi¬ 
tationen und schwache trockene Rasselgeräusche. Bei der Perkussion des unteren Lungen¬ 
randes erwies sich dieser vorn in 
der Höhe der 7. Rippe fixiert, wäh¬ 
rend er hinten eine normale Lage 
hatte und gut verschieblich war. 

An der linken Seite der gleiche 
Befund wie bei der ersten Unter¬ 
suchung. 

Der Pat. schlug selbst vor, 
einen neuerlichen Versuch zur Ein¬ 
leitung eines künstlichen Pneumo¬ 
thorax zu machen, was auch ich 
als indiziert ansah. Aus diesem 
Grunde wurde am 18. IX. eine 
röntgenologische Untersuchung vor¬ 
genommen. Bei der Durchleuchtung 
sah man einen orangegroßen, ring¬ 
förmigen Schatten lateral vom rech¬ 
ten Hilusschatten. Am Grunde des 
Ringes ist der Schatten verbreitert 
und zeigt eine horizontale obere Be¬ 
grenzungslinie. Diese Verbreiterung 
des Schattens stellt sich bei ver¬ 
schiedenen Lagen des Pat. immer im unteren Teile des Ringes ein und zeigt immer eine 
horizontale obere Begrenzung. Durch Drehung des Pat. läßt sich feststellen, daß dieser 
Ring unmittelbar außerhalb des Hilusschattens, ca. in der Mitte des Thorax gelegen ist, 
ungefähr ebensoweit von der vorderen als von der hinteren Thoraxwand entfernt. Nach 
vorne zu und lateral ist der Sinus ausgefüllt und das Diaphragma an der Thoraxwand 
fixiert. Die Kuppel und die hinteren Teile des Diaphragmas sind dagegen gut beweglich. 
Der Sinus füllt sich rückwärts gut. 

Röntgenphotographie (Abb. Nr. 1. Die Platte leider unterexponiert). Im rechten 
Lungenfeld unmittelbar außerhalb des Hilusschattens bemerkt man einen 6 X 6cm großen, 
ringförmigen Schatten, Der Ring erscheint geschlossen, ist ca. 3—7 cm breit, hat eine 
ziemlich scharfe Grenze nach innen gegen das Lumen zu und eine unscharf-verschwom¬ 
mene Grenze nach außen gegen das Lungenfeld. Im Grunde des Ringes eine Flüssigkeits¬ 
kuppe mit einer horizontalen, scharfen oberen Begrenzung. Die Lungenzeichnung ist im 
Inneren des Ringes sichtbar und es läßt sich auf der Platte keine nennenswerte Aufhellung 
der Dichte beobachten. — Nach außen von diesem Ringe gegen die Axilla zu sieht man eine 
bandförmige, ca. 6 cm breite Zone mit scharfer Begrenzung, wo die Dichte des Lungen¬ 
gewebes in diffuser Weise leicht vermehrt ist. Sonst sind im Lungenfelde in der Umgebung 
des Ringes keine größeren tuberkulösen Herde oder Infiltrationen zu sehen. 

Auf Grund der Röntgenuntersuchung wurde angenommen, daß eine zentrale Kaverne 
mit flüssigem Inhalte vorliege. Es wurde eine neuerliche physikalische Untersuchung vor¬ 
genommen, ohne daß irgendwelche Kavernensymptome bemerkt werden konnten. Ich nahm 
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jedoch an, daß eine zentrale Kaverne vorliege und betrachtete daher eine Pneumothorax- 
behandlung wegen der Einseitigkeit des Lungenprozesses, des beobachteten Fortschreitens 
auf der rechten Seite, der wiederholten Hämoptoeanfälle und vor allen wegen der röntgeno¬ 
logisch beobachteten Kaverne für indiziert. 

An den nächsten Tagen wurde zu wiederholten Malen der Versuch gemacht, einen 
Pneumothorax anzulegen, ohne daß freier Pleuraraum angetroffen werden konnte. 

Daraufhin sah ich eine thorakoplastischc Operation als indiziert an und der Pat. wurde 
zwecks Vornahme derselben auf das Serafimerlazarett in Stockholm geschickt. 

Bei der Entlassung von Österäsen am 11. XI. wurde eine neuerliche physikalische L T nter- 
suchung vorgenommen, wobei konstatiert wurde, daß die Rhonchi sonori et sibillantes und 
die oben beschriebenen Rasselgeräusche an der Vorderseite und in der Flanke in nennens¬ 
wertem Grade abgenommen hatten. Die an der Basis vorne und lateral und über der Spitze 
beobachteten Veränderungen bestanden weiterhin unverändert. Der Pat. fühlt sich aus¬ 
gezeichnet. Die scharrenden und knackenden Laute im Halse und in der Brust waren ver¬ 
schwunden. 

Der Pat. wurde am 12. XI. 1919 
auf das Serafimerlazarett in Stockholm 
aufgenommen. Bei einer neuerlichen 
röntgenologischen Untersuchung, die von 
Prof. Forsell vorgenommen wurde 
(Abb. Nr. 2) konnte keine zentrale 
Ringbildung beobachtet werden. An der 
Stelle, w r o diese früher sichtbar gewesen 
w ar, sah man feine netzförmige Züge, die 
sich vom Hilus gegen die Axilla hin er¬ 
streckten. Eine thorakoplastische Ope¬ 
ration wurde nicht als indiziert ange¬ 
sehen. 

Zusammenfassung . Der oben be¬ 
schriebene Fall scheint mir besonders 
interessant zu sein. Die Röntgen- 
platte zeigt einen 6x6 cm großen 
Ring lateral vom rechten Hilus. Am 
Grunde desselben sieht man einen 
Schatten mit horizontaler Begren¬ 
zung, der sich bei verschiedenen 
Lagen des Patienten immer am Grunde des Ringes horizontal einstellt, und 
welcher für die Deutung desselben als einer Kavität mit flüssigem Inhalt be¬ 
weisend ist. Es wird die Diagnose einer zentralen Kaverne gestellt und be¬ 
stimmt, daß diese angenommene Kaverne mitten im Thorax, unmittelbar 
lateral vom Hilus gelegen sei. Physikalisch können keine auf eine Kaverne 
deutenden Zeichen nachgewiesen werden, und es wird daher angenommen, daß 
die Kaverne stumm sei, was im Hinblick auf ihre zentrale Lage nicht weiter 
verwundert. Das Röntgenbild trägt wesentlich zur Indikation einer Pneumo¬ 
thoraxbehandlung und Thorakoplastik bei, und der Patient wird zwecks Vor¬ 
nahme der Operation auf das Serafimerlazarett geschickt, wo eine neuerliche 
Röntgenuntersuchung 2 Monate sj)äter zeigt, daß der Ring vollständig ver¬ 
schwunden ist. An der Stelle, wo er sich befand, sieht man auf der Platte feine 
Züge, die als Verdickungen der interlobären Pleura gedeutet werden. 

Das rasche Verschwinden der vermuteten Kaverne ließ mich an einer solchen 
Deutung der beschriebenen Symptome zweifeln. Daß eine so große Kaverne so 



Abb. Nr. 2. 14. XI. 1919. P. L. L. 140/1919. 
(Prof. Forssel.) 

Das auf der vorhergehenden Photographie sichtbare ring¬ 
förmige Gebilde im rechten Langenfelde kann nicht mehr 
aufgefunden werden. 
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ohne weiteres verschwinden kann, halte ich für unwahrscheinlich. Eine eitrige 
Lungenaffektion anzunehmen, die sich durch die Bronchien entleert hatte, be¬ 
stand kein Anlaß. Ebensowenig konnte ein abgekapseltes Empyem oder Exsudat 
angenommen werden, welches sich auf dem gleichen Wege entleert hatte. Die rich¬ 
tige Deutung schien mir zu sein, daß es sich um einen lokalisierten, interlobär ge¬ 
legenen, spontanen Seropneumothorax gehandelt hatte, der ziemlich rasch resor¬ 
biert worden war. Das Einsetzen des Krankheitsbildes selbst mit Schmerzen in der 
rechten Seite und das Auftreten von rieselnden und knackenden Lauten in der 
rechten Thoraxhälfte scheinen mir ebenfalls in gewisser Beziehung für die Deu¬ 
tung des Krankheitsbildes als eines spontanen Pneumothorax zu sprechen. 
Pleuritis kam in der Anamnese vor, das Diaphragma erschien bei der Durch¬ 
leuchtung vorn lateral fixiert. Die auf der Platte sichtbare, sich von dem Ringe 
aus lateralwärts gegen die Axilla zu sich erstreckende, leicht verdichtete Zone 
gleicht dem Bilde einer interlobären, schmalen Exsudatschicht. Die feinen, netz¬ 
förmigen Züge, die auf der Abb. Nr. 2 an der Stelle des verschwundenen Ringes 
sichtbar sind und die diffuse Verdichtung sind, wie mir scheint, in typischer Weise 
durch Verdickungen der interlobären Pleura verursacht. 

Leider ist die Platte unterexponiert. Der Ring erscheint geschlossen und 
hat eine Breite von 3—7 mm. Seine innere Begrenzung erscheint scharf, seine 
äußere unscharf und allmählich in die Umgebung übergehend. Die Lungen¬ 
zeichnung ist innerhalb des Ringes sichtbar, und es kann an dieser Stelle keine 
nennenswerte Aufhellung des Lungengewebes bemerkt werden. In der Um¬ 
gebung des Ringes keine größeren tuberkulösen Herde oder Infiltrationen. 

Im Hinblick auf diesen Fall begann ich das Material meiner Lungenheil¬ 
stätte röntgenologisch genau zu untersuchen, um evtl, ähnliche Gebilde fest¬ 
zustellen, welche, wie ich glaubte, keine Seltenheiten zu sein brauchten. Ich 
begann auch mit Mißtrauen und Kritik die Kavernenbefunde zu betrachten, 
welche auf Grund der röntgenologischen Untersuchung erhoben wurden. Im 
Laufe der letzten 2 Jahre habe ich dann nicht weniger als 12 Fälle beobachtet, 
wo die röntgenologische Diagnose Kaverne in Zweifel gestellt werden kann. 
Ich will hier über weitere vier von diesen näher berichten. 

Fall 2. L. L. J., Nr. 266/1920. 19jährige Arbeiterstochter. 

Die Großmutter der Pat. starb an Lugentuberkulose. Sonst war Tuberkulose in der 
Familie nicht vorgekommen. Sie hatte als Kind Masern und Keuchhusten. Nach dem Keuch¬ 
husten vollkommen gesund bis zu ihrer gegenwärtigen Krankheit. 

Sie begann im letzten Jahre zu husten. Gegen Weihnachten 1919 stärkerer Husten und 
leichtes Müdigkeitsgefühl. Ihr Zustand besserte sich wieder und sie suchte keinen Arzt auf. 
Im Februar 1920 wiederum Husten und Schmerzen in der rechten Seite der Brust unten in 
der FJankengegend. Die Schmerzen bestanden seither ständig und waren besonders bei hasti¬ 
gen Bewegungen, beim Husten usw. fühlbar. Im März stärkerer Husten. Am 15. III. Blut¬ 
beimischung zum Sputum. Es wurde deshalb der Arzt befragt, welcher Lungentuberkulose 
diagnostizierte und Behandlung an einer Lungenheilstätte empfahl. Die Pat. hörte zu ar¬ 
beiten auf, ruhte sich zu Hause aus und beobachtete ihre Temperatur, welche sich als 
afebril erwies. Am 6. VII. wurde die Pat. auf die Lungenheilstätte von österäsen 
geschickt. Aus dem mitfolgenden Schreiben des Arztes sei angeführt: „Allgemeinzustand 
gut. Temperatur 37,1, Puls 76. An der rechten Lunge hinten unten schwache Dämpfung 
mit zahlreichen trockenen Rasselgeräuschen. Kein Reiben. Kein Bronchialatmen.“ Am 
26. VIII. 1920 besuchte mich die Pat., während sie auf ihre Aufnahme an die Lungen¬ 
heilstätte wartete. 
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Status präsens: Allgemeinzustand gut. Fett und Muskulatur gut entwickelt. Thorax 
gut gebaut. Die rechte Seite macht bei der Respiration bedeutend kleinere Exkursionen als 
die linke. 

Temperatur 37,2. Puls 80. 

Pulmones: rechts. Mäßige Spitzendämpfung, nach abwärts zu abnehmend, vorn bis 
zur 2. Rippe, rückwärts bis zur halben Höhe der Scapula reichend, gegen die Basis hin wieder 
zunehmend bis zu mäßiger Dämpfung vorne und schwacher Dämpfung hinten. Schwache 
vesico-bronchiale Atmung über der Spitze, im übrigen schwache Respiration über der ganzen 
Lunge und beinahe aufgehobenes Atemgeräusch hinten unterhalb des Angulus. Über der 
Spitze, in der Fossa supraclavic. und in der Fossa supraspin. bis zur Spina einzelne trockene, 
mittelgrobe Rasselgeräusche. Rückwärts unterhalb der Spina trockene, mittelgrobe Rassel¬ 
geräusche. die nach abwärts zu an Zahl abnehmen, unterhalb des Angulus außerdem zahl¬ 
reiche, trockene, oberflächliche (pleurale) Nebengeräusche. Vorn und in der Flanke unter¬ 
halb der 5. Rippe eine Anzahl trockener, 
mittelgroßer Rasselgeräusche und oberfläch¬ 
liche Nebengeräusche. 

Links keine sicheren Veränderungen. 

Der untere Lungenrand hinten unten an 
der rechten Seite nur wenig beweglich, an der 
linken Seite im vollen Ausmaße beweglich. 

Cor ohne Besonderheiten. Bauch ohne 
Besonderheiten. Urin: Albumen 0. Reduz. 
Subst. 0. Larifnx : ohne Besonderheiten. Keine 
palpablen Lymphome. 

Am 6. X. 1920 besuchte mich die Pat. 
wiederum. Es ging ihr ausgezeichnet, sie hatte 
an Gewicht zugenommen. Temperatur afebril. 
Der Lungenstatus zeigte die gleichen Befunde 
wie bei der vorhergehenden Untersuchung. 

Am 30. X. 1920 wurde die Pat. an die 
Lungenheilstätte von Östcräsen aufgenommen. 

Am 5. XI. 1920 wurde eine röntgen¬ 
ologische Untersuchung vorgenommen. Beider 
Durchleuchtung erschien das linke Diaphragma 



Abb. Nr. 3. 


L. L. I. 


5. XI. 1920. 

266/1920. 

Im rechten LunRenfelde unten sieht man ein nahezu 
kreisrundes ringförmiges Gebilde, dessen unterster 
Teil durch die Kuppel des Diaphragma hindurch 
nur schwach hervortritt. 


gut beweglich. Der Sinus war scharf sichtbar 
und füllte sich gut. Das rechte Diaphragma 
bewegte sich bedeutend schlechter als das linke. 

Der Sinus erschien besonders hinten ausge¬ 
füllt und füllte sich beim Inspirium nicht. Bei der Durchleuchtung wurde ein ringför¬ 
miger Schatten an der rechten Seite oberhalb der Diaphragmakuppel und teilweise 
durch dieselbe hindurch beobachtet. Die Röntgenphotographie (Abb. Nr. 3) zeigte an der 
Basis der rechten Lunge einen ca. 4x4 cm großen, runden, geschlossenen Ring von 
2 — 5 mm Breite mit einer scharfen inneren und einer unscharfen, gegen die Umgebung ver¬ 
schwimmenden äußeren Grenze. Die Lungenzeichnung ist innerhalb des Ringes ebenso 
deutlich sichtbar wie außerhalb desselben. Im übrigen diffuse Verschleierung des Lungen¬ 
feldes und kleine Flecken besonders über den unteren Teilen. Keine Zeichen von größeren 
tuberkulösen Herden und Infiltrationen. 

Nach der Röntgenuntersuchung wurde eine neuerliche genaue physikalische Unter¬ 
suchung vorgenommen, ohne daß irgendwelche Symptome einer Kavität beobachtet werden 
konnten. 

Eine neuerliche röntgenologische Untersuchung mit Photographierung bei verschiedenen 
Strahlenrichtungen zeigte, daß der Ring hinten dicht unter der hinteren Thoraxwand ganz 
unten an der Lungenbasis gelegen war und daß er in allen Ebenen seine runde Form bei¬ 
behielt. (Tangential durch den Rücken aufgenommene Photographie, die Platte lateral 
auf der rechten Seite gelegen. Abb. Nr. 4.) 

Während ihres Aufcnhaltes an der Lungenheilstätte ging es der Pat. ausgezeichnet. 
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sie nahm einige Kilogramm an Gewicht zu. Temperatur konstant afebril. Puls zwischen 
60 und 70. Hier und da hatte die Pat. leichte Schmerzen in der rechten Brustseite unten in 
der Flanke. Der Husten und das Expektorat nahmen ab. Im Sputum wurden zu wieder¬ 
holten Malen Tuberkelbacillen nachgewiesen. 

Physikalisch war der Lungenbefund ziemlich unverändert geblieben, als die Pat. am 
15. III. 1921 die Lungenheilstätte verließ. Die Rasselgeräusche hatten jedoch an Zahl 
etwas abgenommen. Die „oberflächlichen Nebengeräusche“ rechts hinten unten waren un¬ 
verändert bestehen geblieben. 

Während des Aufenthalts der Pat. in der Lungenheilstätte wurden zu wiederholten 
Malen röntgenologische Untersuchungen vorgenommen, wobei beobachtet wurde, daß 
der Ring immer kleiner und unbedeutender wurde, daß er sich weniger scharf abzeichnete 
und daß seine Form unregelmäßig kantig wurde. Auf der Röntgenphotographie vom 18. I. 



Abb. Nr. 4. 9. XI. 1920. L. L. 1. Abb. Nr. 5. 18. I. 1921. L. L. I. 

266/1920. 266/1920. 

Tangential durch die Rückenseite der rechten Thorax- Das auf der früheren Photographie sichtbare, basal 
hälfte gegen die rechte Seite hin aufgenommene im rechten Lungenfelde gelegene ringförmige Gebilde 
Photographie. Das ringförmige Gebilde von der frü- kann nicht mehr unterschieden werden, 

heren Photographie ist gegen den Sinus hin wieder 
auffindbar. 


1921 (Abb. Nr. 5) war der Ring verschwunden. An seiner Stelle beobachtete man eine 
kleinfleckige und diffuse Verdichtung des Gewebes. 

Zusammenfassung. Ein 19jähriges Mädchen weist Zeichen einer rechts¬ 
seitigen, hauptsächlich basal gelegenen Lungentuberkulose auf. Während län¬ 
gerer Zeit hatte die Patientin Schmerzen in ihrer rechten Seite, und bei der physi¬ 
kalischen und röntgenologischen Untersuchung ergibt sich, daß die Pleura an 
dem Krankheitsprozesse teilnimmt. Die beiden Pleurablätter sind wahrscheinlich 
ziemlich stark miteinander verwachsen. Auf der Röntgenplatte sieht man an 
der Lungenbasis einen ringförmigen Schatten, welcher, wie sich röntgenologisch 
bestimmen läßt, dicht unter der hinteren Thoraxwand gelegen ist. Aus Röntgen¬ 
photographien bei verschiedenen Strahlenrichtungen geht hervor, daß der Ring 
seine runde Form immer beibehält (Abb. Nr. 4). Der ringförmige Schatten kann 
also nicht z. ß. durch eine ringförmige Verdickung der Pleura bedingt sein, 
sondern muß durch eine Kavität verursacht sein. 
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Zwei Monate später konnte der Ring auf der Röntgenplatte nicht mehr 
bemerkt werden. Durch wiederholte Röntgenuntersuchungen, welche in Zwischen¬ 
räumen von etw r a einer Woche ausgeführt wurden, konnte beobachtet w r erden, 
wie sich der Ring auf der Platte veränderte. Er wurde kleiner und undeutlicher, 
zeichnete sich weniger scharf ab und nahm eine unregelmäßig rundliche, kantige 
Form an. 

Das Krankheitsbild ohne das geringste Zeichen eines kavernösen Lungen¬ 
prozesses und das röntgenologische Bild mit einer relativ großen Kavität, welche 
von relativ geringen Lungenveränderungen umgeben ist und die übrigen oben 
beschriebenen röntgenologischen Eigenschaften zeigt, sprechen gegen die Dia¬ 
gnose Kaverne und für die Diagnose abgekapselter Pneumothorax. Der am 
Röntgenbilde verfolgte Verlauf dürfte auf die Diagnose Pneumothorax hinzeigen. 

Symptome, welche auf eine Verwachsung der Pleurablätter hindeuten, sind 
vorhanden, nämlich anhaltende Schmerzen in der rechten Seite, eine physikalisch 
und röntgenologisch festgestellte verringerte Beweglichkeit des Diaphragmas und 
eine Ausfüllung des Sinus. 

Fall 3. G. T. T. Nr. 35/1921. 25jähriger Werkstattsarbeiter. Keine Tuberkulose 
in der Heredität. War als Kind gesund. Während des Wachstums gesund und kräftig. 
Der Pat. war eigentlich früher niemals krank gewesen. Im Jahre 1916 Bronchitis, die 
nach einer Woche geheilt war. Im Jahre 1918 Morbus hispanicus, sehr leicht, ohne irgend¬ 
welche Komplikationen; nach einer Woche war e r vollständig gesund. 

Um Weihnachten 1919 Luftröhrenkatarrh mit trockenem Husten. Er kränkelte und 
fühlte sich matt und müde. Der Husten ging nicht vorüber. Am 20. III. 1920 Lungenblutung, 
100 ccm Blut. Der Pat. wurde sofort auf das Krankenhaus Sabbatsberg in Stockholm 
aufgenommen und nach einigen Wochen auf das Tuberkulosekrankenhaus Söderby über¬ 
führt, wo er die ersten 4 Wochen mit leicht subfebriler Temperatur zu Bette lag. Im Sommer 
1920 eine geringere Lungenblutung ohne Temperatursteigerung. Nahm einige Kilogramm 
an Gewicht zu, fühlte sich sonst wohl und war in voller Besserung. Der Pat. hat niemals 
Stechen oder Schmerzen in seiner Brust gehabt. 

In den letzten Aufzeichnungen des Arztes von Söderby vom 23. XI. 1920 findet sich 
nichts, was darauf hindeutete, daß ein größerer Hohlraum in der linken Lunge diagnostiziert 
worden wäre. 

Der Pat. wurde am 26. II. 1921 auf die Lungenheilstätte von österäsen aufgenommen. 

Status: Allgemeinzustand gut. Fett und Muskulatur normal entwickelt. Thorax 
phtisicus mit starker Abplattung der oberen Teile und bedeutender Einsenkung der Fossae 
supraclavic. Der Thorax bewegt, sich steif und schwerfällig mit kleinen Exkursionen, un¬ 
gefähr gleich stark auf beiden Seiten. 

Pulmones: links. Mäßige Spitzendämpfung, nach abwärts zu abnehmend, bis zur 
2. Kippe und zum Angulus scapulae reichend. Weiter unten leicht hypersonorer Schall. 
Schwaches Vesicobronchialatmen in der Fossa subclavie. und im 1. Intercostalraum sowie 
hinten in der Fossa supraspinata bis zur halben Höhe der Scapula. Weiter unten etwas 
unreines Atmen bis zur Mamillarebene. Einige mittelgrobe, halbtrockene bis trockene 
Rasselgeräusche finden sich über der ganzen Lunge hinten und vorne zerstreut ; an der 
Basis sind die Rasselgeräusche weniger trocken, außerdem finden sich hier Nebengeräusche 
von oberflächlichem Charakter. 

Rechts. Dämpfung wie an der linken Seite. Respirationsgeräusch ungefähr ebenso 
wie links. Ein paar mittelgroße, halbtrockene Rasselgeräusche von der halben Höhe der 
Scapula angefangen bis zur Basis, vorn medial längs des Sternum und in der Flanke von der 
Axilla bis zur Basis. 

11. III. 1921. Röntgenologische Untersuchung. Bei der Durchleuchtung sah man, 
daß sich die beiden Diaphragmawölbungen auf beiden Seiten in ziemlich normaler Aus¬ 
dehnung bewegten. Der Sinus zeichnete sich auf beiden Seiten scharf ab und füllte sich gut. 
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Die Röntgenplatte zeigt bedeutende Verän¬ 
derungen auf beiden Seiten ohne größere Herde 
und Infiltrationen, die ziemlich gleichmäßig über 
große Teile des Lungenfeldes verteilt sind. 

(Abb. Nr. 6, linke Seite). Lateral unter dem lin¬ 
ken Schlüsselbeine sieht man ein größeres, scharf 
markiertes, ringförmiges Gebilde von 5 x 6 cm 
Größe. Es wurden sogleich mehrere Spezialplatten 
in verschiedenen Richtungen aufgenommen, welche 
zeigten, daß das fragliche Gebilde einen vollständig 
geschlossenen Ring darstellte, dessen runde Form 
bei verschiedenen Strahlenrichtungen erhalten blieb, 
und daß dieses Gebilde mitten im Thorax lokali¬ 
siert werden konnte und lateral gegen die Axilla zu 
an die Thoraxwand heranreichte. Wie die Photo¬ 
graphien ergaben, war der Ring ca. 2—5 mm dick, 
am dicksten medial unten, am schmälsten lateral 
oben. Seine innere Grenze zeichnete sich schart ab, 
die äußere war unscharf und ging allmählich in das 
Gewebe der Umgebung über. Die Lungenzeichnung 
war im Innern des Ringes sichtbar. Keine nennens¬ 
werte Aufhellung der Dichte des Gewebes innerhalb 
des Ringes auf der Platte sichtbar. Das umgebende 
Lungengewebe wies keine Zeichen von größeren 
tuberkulösen Herden oder Infiltrationen auf, mit 
Ausnahme der Gegend medial unten gegen den Hilus 
zu, wo von dem Ringe ein fleckig verdichtetes Gewebe auszugehen und sich zu einer dichten 
Partie im Hilus zu erstrecken schien. 

Nach diesem Röntgenbefund wurden wiederholt physikalische Untersuchungen vor¬ 
genommen, ohne daß irgendwelche 
Symptome einer Kavität nachgewiesen 
werden konnten. Es wurden dann 
während des Aufenthaltes am Kran¬ 
kenhause zu wiederholten Malen 
röntgenologische Untersuchungen vor¬ 
genommen. Dabei zeigte sich, daß das 
ringförmige Gebilde sich vergrößerte. 

Bei der letzten Photographierung am 
7. VII. 1921 hatte es sich in den Rich¬ 
tungen nach oben, medial und unten 
bis auf 6,5 X 9 cm vergrößert. Am 
Grunde desselben sah man einen klei¬ 
nen, beweglichen Flüssigkeitsschatten, 
der sich bei verschiedenen Stellungen 
des Pat. immer in der tiefsten Partie 
mit einer horizontalen oberen Grenz¬ 
linie einstellte. Das Gebilde hat seine 
oben beschriebenen Eigenschaften bei¬ 
behalten, seine Wände sind dicker ge¬ 
worden. Durch Drehungen des Pat. 
ließ sich bei der Durchleuchtung jetzt 
deutlich beobachten, daß der obere 
Teil der Cavität mehr nach hinten, der untere mehr nach vorn gelegen war. 

Während des Krankenhausaufenthaltes wurden zu wiederholten Malen physikalische 
Untersuchungen vorgenommen. Dabei traten während der letzten Zeit allmählich lateral 
im 1. und 2. Intercostalraum und ganz oben in der Axilla Symptome einer Cavität auf. Bei 



Abb. Nr. 7. 7. VII. 1921. G.I.T. 35/1921. 

Das auf der früheren Photographie sichtbare ringförmige 
«Jebilde erscheint bedeutend vergrößert und enthält einen 
kleinen Flüssigkeitsschatten. 



Abb. Nr. 6. 11. 1IT. 1921. G. I. T. 

35/1921. 

Lateral unter der 2. Kippe sieht man im linken 
Lungenfelde ein ziemlich großes, ringförmiges 
Gebilde. 
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der letzten Untersuchung anfangs Juli waren die Befunde in bezug auf Perkussion und Atem* 
geräusch dieselben wie sie früher beschrieben worden waren, abgesehen davon, daß das 
Atemgeräusch an der linken Seite lateral im 1. und 2. Intercostalraum und in der Axilla stark 
abgeschwächt war. Bei forcierter Atmung und nach Husten waren über dem gleichen Gebiete 
einige klingende, deutlich metallische Laute hörbar. Keine Schall Wechselphänomene. Kein 
metallischer Laut bei Auskultation und gleichzeitiger Perkussion auf eine Münze. Pektoral- 
fremitus und Bronchophonie (für Stimme und Flüstern) erwiesen sich nicht als verstärkt 
möglicherweise als abgeschwächt. Wallgrens Parakavernenrasseln und das Symptom post- 
tussic-suction konnten nicht beobachtet werden. 

Während seines Aufenthaltes an der Lungenheilstätte ging es dem Pat. ausgezeichnet 
und er nahm ein paar Kilogramm an Gewicht zu. Die Temperatur war die ganze Zeit über 
afebril gewesen. Der Puls lag konstant zwischen 55 und 65. Das Sputum, welches in der 
ersten Zeit von unbedeutender Menge gewesen war, nahm auf 25—50 ccm zu und war von 
mucopurulentem Charakter. Tuberkelbacillen konnten konstant nachgewiesen werden. 
Der Pat. hat nicht die geringsten Schmerzen oder Stechen in der Brust gehabt. 

Zusammenfassung. Bei einem 23jährigen männlichen Patienten wurde 
physikalisch eine ausgebreitete doppelseitige Lungentuberkulose ohne Zeichen 
von Zerfall oder Kavernenbildung beobachtet. Röntgenologisch wurde ein 
5x6 cm großes, ringförmiges Gebilde beobachtet, welches im linken Lungen¬ 
feld lateral gegen die Axilla hin gelegen war. Bei neuerlicher physikalischer 
Untersuchung konnten nicht einmal unter der Leitung der Röntgenplatte irgend¬ 
welche auf eine Kavität deutenden Symptome nachgewiesen werden. Die Rönt- 
genphotographierung in verschiedenen Ebenen zeigt, daß der Ring geschlossen 
ist, und daß er seine runde Form beibehält — daß der Ring also durch eine 
Kavität verursacht ist. Es kann fest gestellt werden, daß die Kavität in der 
Sagittalebene mitten im Thorax liegt und sich in der Axilla bis an die Thorax - 
wand hin erstreckt. 

Während seines Aufenthaltes geht es dem Patienten ausgezeichnet, er ist 
konstant afebril und nimmt an Gewicht zu. Husten und Expektorat geben 
ebensowenig wie physikalische Untersuchungen Symptome einer Kavität (Ka¬ 
verne oder Pneumothorax), bevor diese nicht bedeutend an Größe zugenommen 
hat. Erst da wurden anfangs Juli abgeschwächtes Atemgeräusch und einzelne 
metallisch klingende Nebengeräusche in einem Gebiete in der Umgebung der 
Axilla beobachtet. 

Bei einer neuerlichen Röntgenuntersuchung am 7. VII. 1921, 4 Monate nach 
der ersten Untersuchung, ergibt sich, daß das ringförmige Gebilde bedeutend 
an Größe zugenommen hat und bis auf 6,5 x 9 cm gewachsen ist. Bei der 
Durchleuchtung kann nun deutlich konstatiert werden, daß der oberste Teil 
nach hinten oben und der unterste nach vorn unten zu gelegen ist. An seinem 
Grunde sieht man einen kleineren Flüssigkeitsspiegel. Die beobachtete Kavität 
hat offenbar in bedeutendem Grade an Größe zugenommen, während es dem 
Patienten in jeder Beziehung ausgezeichnet ging. 

Der Krankheitsverlauf und das Krankheitsbild ohne die geringsten Zeichen 
eines kavernösen Lungenprozesses und das Röntgenbild mit einer großen Kavität, 
die von relativ geringen Lungenveränderungen umgeben ist und die beschriebenen 
röntgenologischen Eigenschaften hat, sprechen gegen die Diagnose Kaverne 
und für die Diagnose abgekapselter Pneumothorax. Die während der letzten 
Zeit beobachteten physikalischen Phänomene, Stille und einzelne metallische 
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Nebengeräusche, sprechen ebenfalls in gewisser Beziehung für einen Pneumo¬ 
thorax. Die röntgenologisch nachgewiesene nennenswerte Vergrößerung, während 
der Patient sich wohl befand, scheint mir die wichtigste Stütze für die Diagnose 
Pneumothorax zu liefern. Ich glaube nicht, daß sich eine Kaverne unter den 
oben beschriebenen Bedingungen in der angeführten Weise vergrößern kann. 
Zeigt der weitere Verlauf, daß die Kavität evtl, kleiner wird und verschwindet, 
so dürfte damit eine kräftige Stütze für die Deutung Pneumothorax gegeben sein. 

Der Verlauf mit der bedeutenden, relativ raschen Vergrößerung und der 
runden Form des Gebildes scheinen mir für die Einwirkung eines positiven 
Druckes — evtl, eines Ventilpneumothorax — zu sprechen. Man kann fest- 
steilen, daß die Lage desselben mit der Interlobärfurche zusammenfällt. 

Symptome von Pleuritis oder pleurale Verwachsungen kamen nicht vor. 

Die von Laache vorgeschlagene Druckmessung oder eine Punktion glaubte 
ich nicht vornehmen zu sollen. 

Fall 4. H. K. A. Nr. 44/1921. 26jähriger Stationsarbeiter. 

Keine hereditäre Disposition für Tuberkulose. Von Kinderkrankheiten hat der Pat. 
Masern und Scharlach durchgemacht. Hat sonst keine schweren Krankheiten gehabt. War 
in den letzten Jahren recht oft verkühlt und hatte im Winter hartnäckigen Husten. Morbus 
hispanicus im August 1918, leichte Erkrankung, die eine Woche lang dauerte. Im Winter 
1919/20 war er erkältet und hatte hartnäckigen Husten. Der Arzt vermutete Tuberkulose, 
ließ aber den Verdacht fallen, als der Husten vorüberging. Um Neujahr 1921 war Pat. wieder 
erkältet und hatte einen beschwerlichen trockenen Husten mit zähem, nicht reichlichem 
Expektorate. Er bekam Stechen in der linken Achsel, was ihn besonders beim Husten 
und Nießen belästigte. Kein plötzlich einsetzender Schmerz. Der Pat. ging noch ein paar 
Wochen in die Arbeit, bevor ein Arzt aufgesucht wurde; dieser vermutete Tuberkulose und 
empfahl Pflege an einer Lungenheilstätte. Der Pat. wurde am 8. II. 1921 an die Lungenheil¬ 
stätte von österäsen aufgenommen. 

Status praesens am 10. II. 1921. Allgcmeinzustand gut. Muskulatur wohl entwickelt. 
Der Pat. ist mager. Thorax wohl gebaut. Länge 170 cm. Gewicht 63 kg. Der Thorax bewegt 
sich bei der Respiration gut, die linke Seite bleibt dabei ein wenig zurück. 

Pxdmones: Links. Leichte bis mäßige Dämpfung in der Fossa supracl. Mäßige Däm¬ 
pfung in der Fossa supraspin., nach abwärts zu abnehmend, bis zur Hälfte der Scapula 
reichend. Sonst über der Lunge hypersonorer Schall. Kaum hörbare vesico-bronchiale Re¬ 
spiration in der Fossa supraciaviacul. und im 1. Intercostalraum, in der Axilla und in der Fossa 
infraspinata bis zur Spina. Sonst schwache Respiration bis zur Basis. Vereinzelte Rhonchi 
sibillantes über der Spitze. Vereinzelte bis spärliche halbtrockene, mittelgrobe Rassel¬ 
geräusche von der Spitze bis zur Mamillarebene und zum Angulus scapulae. 

Rechts. Leichte bis mittelstarke Dämpfung über der Spitze, sonst hypersonorer Schall. 
Schwaches vesicobronchiales Atemgeräusch von der Fossa supraclavicul. bis in den 1. Inter¬ 
costalraum, und von der Fossa supraspin. bis zur halben Höhe der Scapula. Einzelne 
halbtrockene, mittelgrobe Rasselgeräusche vom 1. bis zum 4. Intercostalraum, in der Axilla 
und von der Spina bis zum Angulus scapulae. 

Die unteren Lungenränder zeigen auf beiden Seiten gute Beweglichkeit. 

Cor: ohne Besonderheiten. Bauch : ohne Besonderheiten. Urin: Albumen 0. Reduzie¬ 
rende Substanzen 0. Larynx ohne Besonderheiten. Keine palpablen Lymphome. 

Röntgenologische Untersuchung am 11. III. 1921. Bei der Durchleuchtung sieht man, 
daß die Diaphragma Wölbungen sich gut bewegen. Der Sinus zeichnet sich scharf ab und 
füllt sich auf beiden Seiten gut. In der linken Spitze sieht man ein rundlich-ovales, ring¬ 
förmiges Gebilde, auf dessen Boden ein Schatten mit einer horizontalen oberen Grenze sicht¬ 
bar ist. Bei verschiedenen Stellungen des Pat. nimmt dieser Schatten immer den am tiefsten 
gelegenen Teil des Gebildes ein. 

Die Röntgenphotographie zeigt vergrößerte, dichte Hilusschatten mit vom Hilus 
ausgehenden Zügen und zerstreute, kleinflcckige, hier und da kalkdichte Veränderungen 
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in den Lungenfeldern auf beiden Seiten. In der linken Spitze sieht man einen 7 X 3 l / 2 cm 
großen, länglichrunden, ringförmigen Schatten (Abb. Nr. 8). In der untersten Partie 
desselben ein Schatten, der auf einer in rechter Seitenlage des Pat. aufgenommenen Photo¬ 
graphie die obere mediale Partie des Ringes, welche auf Photographie Nr. 8 am wenig¬ 
sten deutlich abgrenzbar war, schön markiert. Bei der Durchleuchtung und der Photogra¬ 
phierung in verschiedenen Ebenen kann festgestellt werden, daß die Kavität dicht unter 
der vorderen Thoraxwand gelegen ist. Bei einer neuerlichen Röntgenphotographierung am 
16. III. zeigte sich, daß der Flüssigkeitsschatten verschwunden war. Es wurde konstatiert, 
daß der Ring in den unterhalb der Clavicula gelegenen Teilen 2—3 mm dick war und eine 
scharfe innere und eine nach außen zu all mählieh in das Gewebe der Umgebung über¬ 
gehende Grenze besaß. In den oberen Teilen sah man auf gewissen Platten gegen ein 
außerhalb liegendes, diffus verdichtetes Spitzenfeld (Abb. Nr. 9). Durch den Ring hindurch 
konnte die Lungenzeichnung beobachtet werden. Auf der Platte keine nennenswerte Auf- 



Abb. Nr. 8. 11. III. 1921. H. K. A. 44/1921. 

An der linken Spitze sieht inan ein länglichrundes, ring¬ 
förmiges Gebilde, das sich über das Spitzenfeld und den 
lateralen Teil des 1. Intereostalraums erstreckt. Am Grunde 
desselben ein kleiner Flüssigkeitsschatten. 



Abb. Nr. 9. 6. VII. 1921. II. K. A. 
44/1921. 

Spezialplatte des ringförmigen Gebildes 
über der linken Spitze, 4 Monate später 
als die vorhergehende Photographie auf¬ 
genommen ; es zeigt die gleiche Größe 
und Form wie früher. Der Flüssigkeits¬ 
schatten ist verschwunden. 


hcllung innerhalb des Ringes im Vergleiche zu dem umgebenden Lungenfeld bemerkbar. 
Von dem ringförmigen Gebilde aus sieht man beträchtliche, quastenähnliche Züge in der 
Richtung gegen den Hilusschatten sich hin erstrecken. 

Eine neuerliche physikalische Untersuchung unter Leitung der Photographie ergab nicht 
die geringsten Kavitätssymptome. Nur stark abgeschwächtes Atmen über der dem Ringe 
entsprechenden Stelle hörbar. Bei näherer Beobachtung sah man, daß die linken Rippen- 
interstitien über der Spitze weiter waren als an der rechten Seite, was in der nach links kon¬ 
vexen Skoliose der oberen Brustgegend seine völlige Erklärung findet. 

Die ersten Tage ist die Temperatur leicht subfebril, der Puls 70—80. Beschwerlicher 
Husten. 20—30 ccm mucopurulentes Sputum. Tuberkelbacillen konstant vorhanden. 

Nach 14 Tagen w ird der Pat. afebril. Der Puls geht unter 70 herab. Der Husten und 
die Menge des Sputums nehmen rasch ab. Der Pat. fühlt sich nach einigen Wochen voll¬ 
kommen gesund. 

Der Lungenprozeß wurde mittels physikalischer und röntgenologischer Untersuchungen 
verfolgt, ohne daß irgendwelche Veränderungen auftraten. Die letzte Photographie (Abb. 
Nr. 9) zeigt den gleichen ringförmigen Schatten wie die Photographie vom 11. III. 1921 
(Abb. Nr. 8), abgesehen davon, daß der Flüssigkeitsschatten fehlt. 
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Zusammenfassung. Ein 26jähriger kräftiger Mann hat in den letzten Jahren 
häufig an hartnäckigen Luftröhrenkatarrhen gelitten, ohne daß er dadurch in 
der Ausübung seines Berufes gehindert wurde. Einen Monat vor seiner Auf¬ 
nahme in die Lungenheilstätte erkrankte er aufs neue mit beschwerlichem Husten 
und Stechen in der Brust oben in der linken Achsel. Er wurde auf die Lungen¬ 
heilstätte geschickt, wo eine doppelseitige ausgebreitete Lungentuberkulose von 
gutartigem Charakter mit leichtem Emphysem diagnostiziert wurde. Größere 
tuberkulöse Herde oder Infiltrationen oder Kavernen können physikalisch nicht 
nachgewiesen werden. Röntgenologisch wurde über der linken Spitze ein 7 X 3,5 cm 
großer, länglichrunder, ringförmiger Schatten beobachtet, welcher vom über 
der Spitze unmittelbar unter der vorderen Thoraxwand gelegen war. Am Grunde 
desselben sah man ebenso wie in Fall 1 einen beweglichen Flüssigkeitsschatten, 
welcher das Vorhandensein einer Kavität beweist. Der Flüssigkeitsschatten ver¬ 
schwindet nach ein paar Tagen. 

Der Patient liegt die ersten 14 Tage mit subfebriler Temperatur zu Bette, 
wird dann afebril. Es geht ihm vorzüglich, er nimmt an Gewicht zu. Der Husten, 
welcher anfangs beschwerlich war und 20—30 ccm eines mukopurulenten Spu¬ 
tums ergab, nimmt rasch ab. Eine geringe Menge Sputum bleibt jedoch weiter¬ 
hin bestehen, und in diesem lassen sich konstant Tuberkclbacillen nach weisen. 

Bei neuerlichen physikalischen und röntgenologischen Untersuchungen er¬ 
weist sich der Lungenstatus als unverändert. Es können nicht die geringsten 
Zeichen einer Kaverne nachgewiesen werden. Physikalisch beobachtet man über 
der linken Spitze eine Abschwächung des Atemgeräusches, besonders in den 
lateralen Teilen des Gebietes, welches das ringförmige Gebilde auf der Röntgen¬ 
platte einnahm. 

Der Krankheitsverlauf, das Krankheitsbild, das Resultat der physikalischen 
Untersuchung mit relativer Stille über der linken Spitze, ohne die geringsten 
Kavemensymptome, und schließlich das röntgenologische Bild, all das gibt, wie 
ich glaube, auch in diesem Falle die Berechtigung, die Diagnose Kaverne in 
Zweifel zu setzen. Ein lokalisierter Pneumothorax scheint mir nicht ausgeschlos¬ 
sen zu sein. Das Stechen durch die linke Achsel bei der Erkrankung spricht 
in geringem Grade ebenfalls für Pneumothorax. 

Pleuritis kam in der Anamnese nicht vor. Symptome von pleuralen Ver¬ 
wachsungen finden sich nicht. 

Die röntgenologischen Eigenschaften des ringförmigen Gebildes sind der 
Hauptsache nach die gleichen, wie sie bei den vorhergehenden Fällen beschrieben 
wurden. 

Fall 5. W. A. K. E. Nr. 150/1919. 23jährige Photographengehilfin. Der Vater, ein 
Bruder und eine Schwester der Pat. starben an Tuberkulose. War als Kind gesund. Hat 
von Kinderkrankheiten nur Masern mitgemacht. War während der Jahre des Wachstums 
gesund, aber niemals kräftig. Erkältete sich immer leicht. Hat keinen Morbus hispanicus 
gehabt. 

Die Pat. ließ sich untersuchen, als ihre Schwester im Juni 1917 starb. Dabei wurde 
eine rechtsseitige Spitzentuberkulose konstatiert, die als geheilt angesehen wurde. Die Pat. 
fühlte sich zu dieser Zeit vollkommen gesund und blieb gesund und arbeitsfähig bis zum 
Frühjahre 1919, wo sie Beschwerden bekam, die in Stechen durch die rechte Seite, Müdig¬ 
keit und Nachtschweiß bestanden. Im Juni kam Husten dazu. Am 28. Juni wurde Lungen¬ 
tuberkulose mit bedeutenden Veränderungen konstatiert. 
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Röntgenphotographie vom 28. VI. 1919 (Prof. Forsell; Abb. Nr. 10). Das ganze rechte 
Lungenfeld in diffuser Weise weniger lufthaltig als das linke. Im rechten Hilus befindet 
sich medial im 2. Intereostalraum eine dattelgroße, verdichtete Stelle von 5,5 cm Länge 
und 2,5 cm größter Breite. Die alten Veränderungen vom Jahre 1917 im Trigonum infra- 
claviculare und im Spitzenfeld treten in der gleichen Weise wie früher hervor. Außerhalb 
des Hilus, aber mit diesem zusammenhängend, befindet sich im 2.—5. Intercostalraum eine 
massive Verdichtung des Gewebes, welche die ganze Breite des Lungenfeldes einnimmt und 
innerhalb welcher sich dichtere Flecken und Streifen unterscheiden lassen. Dieselbe hat keine 
scharfe Grenze gegen die Umgebung und an ihrem medialen oberen Bande befindet sich ein 
walnußgroßes, unregelmäßig geformtes, lufthaltiges Gebiet mit einer relativ scharfen Grenze 
medial unten und einer weniger deutlichen lateral oben. Im Hilus und in der nächsten Um¬ 
gebung desselben befinden sich zahlreiche, halberbsengroße, lufthaltige Räume (erweiterte 
Bronchien). Das Lungenparenchym ist in der Umgebung der massiv verdichteten Partie 

stärker diffus verdichtet als an den übri¬ 
gen Stellen, und hier findet sich auch eine 
vermehrte Breite der Lungenzeichnung. 

Im Hilus der linken Seite findet 
sich entsprechend dem Sternalansatz der 
2. Rippe eine walnußgroße, 3 x 3,5 cm 
messende verdichtete Drüsenpartie, inner¬ 
halb welcher man zahlreiche, hanfkorn- 
bis erbsengroße dichtere Flecken unter¬ 
scheiden kann. Innerhalb des Trigonum 
infraclavieulare auf der linken Seite und 
des medialen, unteren Teiles des Spitzen¬ 
feldes sieht man eine vermehrte Breite 
der Bronchialzeichnung und zahlreiche 
dünne, unscharf begrenzte, flockige, ver¬ 
dichtete Stellen, welche am reichlichsten 
medial im 1. Intercostalraum, im medi¬ 
alen Teile des Spitzenfeldes und lateral im 
oberen Teile des 2. Intercostalraums an¬ 
gesammelt sind.* 4 

Die Pat. wurde am 28. VII. 1919 
an die Lungenheilstätte von Österäsen 
aufgenommen. 

Status praesens bei der Aufnahme. 
Allgemeinzustand schlecht. Körperkon¬ 
stitution schwächlich. Die Pat. ist blaß 
und mager. Körperlänge 161 cm, Gewicht 48 kg. Habitus phthisicus. Appetit schlecht. 
Üblichkeiten und Erbrechen. Sehr quälender Husten. Expcktorat mucopurulent, 5—10 ccm. 
Tuberkelbacillcn -|-. Tenip. subfebril. Puls 90—110. 

Puhnones. Thorax phthisisch, platt, besonders oben, mit stark eingesunkenen Supia- 
claviculargruben. Ausgesprochenes Zurückbleiben der rechten Seite beim Atmen. 

Pechts. Mäßige Dämpfung der Spitze, nach unten zu abnehmend, vorn bis zur 4. Rippe, 
hinten bis zum Angulus scapulae reichend. Stark abgeschwächtes, unreines Atemgeräusch 
über den oberen und mittleren Partien der Lunge. Eine Anzahl mittelgrober, trockener 
Rasselgeräusche hörbar, von der Spitze nach unten zu abnehmend, vorn bis zum 3. Inter¬ 
costalraum, hinten bis zum Angulus scap. Ein paar ähnliche Rasselgeräusche in der Axilla. 
Über die ganze Lunge zerstreut lthonchi sibillantes. 

Links. Leichte bis mäßige Spitzendämpfung. Schwaches, unreines Atmen über der 
Spitze; vereinzelte mittelgrobe Rasselgeräusche in der Fossa supraclavic. und in der Fossa 
supraspin. bis zur Spina. 

Die Lungenränder zeigen hinten beiderseits eine etwas verringerte Beweglichkeit. 

Cor ohne Besonderheiten. Bauch ohne Besonderheiten. Urin: Albuinen 0. Redu¬ 
zierende Substanzen 0. Larynx ohne Besonderheiten. Keine Lymphome palpabei. 



Abb. Nr. 10. 28. VI. 1919. W. A. K. 150/1919. 
(Prof. Forssel.) 

Bedeutende Veränderungen im rechten Lungenfeld. Im 
linken Lungenfeld lateral im 2. Intercostalraum eine 
fleckige Verdichtung, deren Charakter als Ring bei der 
ersten Betrachtung der Platte nicht näher beobachtet 
wurde. (Nähere Beschreibung siehe im Text.) 
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Die Pat. lag 6 Monate lang zu Bette, die ganze Zeit mit subfebriler Temperatur, welche 
hier und da vorübergehend febril war. Puls 90—110. In den ersten Monaten Fröste und 
Schweiße. Quälender Husten. Mucopurulentes Expektorat mit reichlichen Tuberkelbacillen. 
Schlechter Appetit. Übelkeiten und Erbrechen. Schlechter Schlaf. 

Nach ein paar Monaten begann die Pat. sich besser zu fühlen, sie bekam wieder Appetit 
und begann an Gewicht zuzunehmen. Die Schweiße und Fröste verschwanden. Nach 6 Mo¬ 
naten begann sie aufzustehen, nach T 1 /* Monaten war die Temperatur afebril und blieb so. 
Die Pulsfrequenz nahm weiterhin ab, in ein paar Monaten bis auf 70 Schläge. Nach 8 Monaten 
9 kg Gewichtszunahme. Der Husten nahm ab und das Expektorat blieb nur in unbedeutender 
Menge bestehen; es enthielt konstant Tuberkelbacillen. 

Im Juli 1920 hatte die Pat. eine Vertretung als Röntgenschwester an der Lungenheil¬ 
stätte und wohnte dann bis zum Herbst 1920 zu Hause. Zu dieser Zeit wurde sie wiederum 
in die Lungenheilstätte aufgenommen. Sie ist weiterhin gesund geblieben, hat im Winter 
1920/21 täglich ein paar Stunden an der Lungenheilstätte gearbeitet und im Sommer 1921 
wieder die Vertretung als Röntgenschwe¬ 
ster gehabt. Ihr Körpergewicht blieb das¬ 
selbe, spärliches mucopurulentes Exudat 
besteht weiterhin, ständig mit Tuberkel 
bacillen. 

Während der ganzen Zeit ihres 
Aufenthaltes am Krankenhause hatte sie 
bloß im Anfang unbedeutende Schmerzen 
in der rechten Seite gehabt. Niemals 
Schmerzen oder Stechen in der linken 
Seite. 

Nachdem ich nun eine kurze Über¬ 
sicht über den Verlauf ihrer Krankheit 
gegeben habe, w ill ich im folgenden einen 
Bericht über die Entwicklung des Lun¬ 
genprozesses geben, sowie sich derselbe 
physikalisch und röntgenologisch verfol¬ 
gen ließ. Der Zustand der Pat. ist im 
Laufe der letzten 2 Jahre bedeutend besser 
geworden und sie hat ihre Arbeitsfähigkeit 
w iedererlangt. Die physikalisch und rönt¬ 
genologisch beobachteten Lungenverän¬ 
derungen sind nicht in allen Punkten in 
entsprechender Weise dieser Besserung 
gefolgt. 

Was die rechte Lunge betrifft, so 
sind die physikalischen Befunde in ziem¬ 
lich unveränderter Weise bestehen geblieben; die röntgenologisch beobachteten Ver¬ 
änderungen haben sich bedeutend gebessert und sind teilweise verschwunden. Die linke 
Lunge dagegen zeigte stark progrediente Symptome, sowohl physikalische als auch röntgeno¬ 
logische. 

Während der ersten Monate, wo der Zustand der Pat. nicht sehr hoffnungsvoll aussah, 
wurde eine Behandlung der rechten Lunge mit Pneumothorax arteficialis erwogen. Aus 
diesem Grunde wurden wiederholte genaue Untersuchungen, besonders der linken Lunge, 
vorgenommen, um zu entscheiden, ob der Prozeß hier Tendenz zur Progression hatte. Bei 
den Röntgenplatten, welche dabei aufgenommen wurden, richtete sich meine Aufmerksam¬ 
keit bald auf gewisse Veränderungen, welche bewirkten, daß ich den Krankheitsverlauf der 
Pat. in den verflossenen 2 Jahren mit besonders großem Interesse verfolgte. Die Veränderungen 
der linken Seite erwiesen sich im Röntgenbilde und später auch bei den physikalischen 
Untersuchungen als progredient, was im Vereine mit der Tatsache, daß der Allgemeinzustand 
der Pat. sich besserte, dazu beitrug, daß der Gedanke einer Pneumothoraxbehandlung auf¬ 
gegeben wurde. 



Abb. Nr. 11. 9. IX. 1919. W. A. K. 150/1919. 

Aufhellung der Veränderungen im rechten Lungenfelde. 
Lateral im 2. lntercostalraum im linken Lungenfelde 
sieht man an der Stelle, wo sich die bei der Beschreibung 
der vorhergehenden Photographie beschriebene Verdich¬ 
tung befunden hatte, ein 3x2 cm großes, ringförmiges 
Gebilde, in dessen nächster Umgebung eine diffuse, etwas 
fleckige Verdichtung sichtbar ist. 
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Die Röntgenphotographie vom 9. IX. 1919 (Abb. Nr. 11) zeigt, daß seit der letzten 
Photographierung am 28. VI. die massive Verdichtung des Gewebes auf der rechten 
Seite im 2. und 3. Intercostalraum etwas kleiner geworden ist, daß sie sich schärfer abge¬ 
grenzt hat und daß ihr Zentrum sich verdünnt hat. Im übrigen ist auf der rechten Seite keine 
größere Veränderung eingetreten. 

Auf der linken Seite ist dagegen eine leichte diffuse Verdichtung rings um den Hilus 
aufgetreten, wo auch ein paar schärfer begrenzte dichtere Flecken sichtbar geworden sind. 

Die früher lateral im 2. Intercostalraum beschriebene Veränderung, welche schon auf 
der ersten Platte Andeutung zu einer Ringbildung zeigte, eine länglichrunde Form und eine 
Größe von 2x1 cm hatte, trat nun als ein bedeutend größeres Gebilde hervor und hatte 
eine auffällige Ringform. Die Größe des Gebildes betrug 3x2 cm und die Dicke des Ringes 
2—4 mm. Von diesem sieht man kräftige Züge ausgehen, die sich gegen den Hilus hin er¬ 
strecken. In dem Lungenfeld in nächster Umgebung des ringförmigen Gebildes sieht man 

eine unscharf begrenzte, etwas fleckige, 
diffus ausgesprochene Verdichtung. 

Physikalisch können weder auf der 
rechten, noch auf der linken Seite Ver¬ 
änderungen des Lungenstatus naehge- 
wiesen werden. Das Befinden der Pat. 
beginnt besser zu werden, sie liegt weiter¬ 
hin mit subfebriler Temperatur zu Bette. 

Die Veränderungen wurden von mir 
folgendermaßen gedeutet: Pneumonische 
Verdichtung zentral in der rechten Lunge, 
wahrscheinlich mit Einschmelzung und 
Kavernenbildung und geringere Kaver¬ 
nenbildung in der linken Lunge lateral 
im 2. Intercostalraum. 

Die Röntgenphotographie vom 
15. XII. 1919 (Abb. Nr. 12) zeigt, daß 
seit der letzten Photographierung am 
9. IX. die Verdichtung im 2. und 3. Inter¬ 
costalraum auf der rechten Seite bedeu¬ 
tend dünner geworden ist und daß das 
ringförmige Gebilde auf der rechten Seite 
bis zur Größe von 3,5 X 3,5 cm ge¬ 
wachsen ist. Es tritt auf der Platte in 
rundlich dreieckiger Form hervor. Der 
Ring hat eine ziemlich gleichmäßige Breite 
von ö mm. in seiner nächsten Umgebung sieht man gleich oberhalb im 1. Intercostalraum 
eine diffuse, etwas fleckige Verdichtung. Die mittleren Teile des Lungenfeldes erscheinen 
leicht verschleiert und chagriniert und es treten deutliche Züge zwischen dem ringförmigen 
Gebilde und dem Hilus hervor. 

Physikalisch wurde eine Ausbreitung der Symptome mit schwachem, unreinem Atem¬ 
geräusch und ein paar halbtrockenen, mittelgroben Rasselgeräuschen von der Spitze bis zum 
2. Intercostalraume und bis zur halben Höhe der Scapula sowie in der Axilla beobachtet. 

Der Pat. geht es besser, sie nimmt stark an Gewicht zu, liegt aber weiterhin mit sub¬ 
febriler Temperatur zu Bette. 

Die Röntgenphotographie vom 23. VII. 1920 (Abb. Nr. 13) zeigt, daß seit der letzten 
Photographierung am 15. XII. die Verdichtung auf der rechten Seite bedeutend abgenommen 
hat und daß das ringförmige Gebilde auf der linken Seite weiterhin bis zur Größe von 
4 X 3,5 cm gewachsen ist. Es erscheint auf der Platte rundlich-nierenförmig, als ein 
gleichmäßig breiter, 3—4 mm dicker Ring. Die diffuse Verdichtung in seiner nächsten Um¬ 
gebung hat sich aufgeklärt. Innerhalb des Ringes sieht man eine fleckige Zeichnung. Das 
linke Lungenfeld sonst wie früher. Medial sieht man durch die Clavicula hindurch einen 
2x2 cm großen, ringförmigen Schatten. 



Abb. Nr. 12. 15. XII. 1919. W. A. K.150/1919. 

Weitere Aufhellung der Veränderungen im rechten 
Lungenfelde. Das auf der Platte vorher sichtbare ring¬ 
förmige Gebilde lateral im 2. Intercostalraum auf der 
linken Seite ist bis zur Größe von 8,5x3,5 cm gewachsen. 
Die Verdichtung in seiner Umgebung besteht noch, scheint 
aber weniger stark hervorzutreten. 
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Abb. Nr. 13. 23. VII. 1920. W. A. K. Abb. Nr. 14. 8. XII. 1920. W.A.K. 

150/1919. 150/1919. 

Da« rechte Lungenfeld hat »ich weiterhin aufgeklärt. Das Spezialplatte des ringförmigen (Jebildes im 
ringförmige (Jebilde links ist bis zur (Jrölie von 4x8,5 cm linken Lungenfeld, 

gewachsen. Die Verdichtung in seiner Umgebung hat sich stark 
aufgehellt. Medial unter der Clavicula ein kleineres, kreisrundes, 
ringförmiges Gebilde, das sich auf den vorherigen Photo¬ 
graphien nicht vortlndet. 


Physikalisch wurden auf der linken Seite 
wie am 15. XII. in etwas größerer Menge und 
3. Rippe und bis in die Nähe des Angulus be¬ 
obachtet. Ander Vorderseite und in der Flanke 
waren von der Mamillarebene an bis zur Basis 
zahlreiche krepitierende Nebengeräusche von 
trockenem, oberflächlichem Charakter aufge¬ 
treten, welche, wie ich annahm, pleuralen Ur¬ 
sprungs waren. Die bei der allerersten Unter¬ 
suchung beschriebene verringerte Beweglich¬ 
keit der rechten Thoraxhälfte kann nun nicht 
länger beobachtet werden. Statt dessen macht 
die linke Thoraxhälfte bei de r Atmung deut¬ 
lich geringere Exkursionen als die rechte. 
Eine deutliche Veränderung in der Beweglich¬ 
keit der unteren Lungenränder und des Dia¬ 
phragmas kann weder physikalisch noch im 
Röntgenbilde festgestellt werden. 

Der Pat. geht es seit mehreren Monaten 
ausgezeichnet. 

Die Röntgenphotographie vom 18. I. 
1921 (Abb. Nr. 15) zeigt, daß sich seit der 
vorhergehenden Photographierung am 23. VII. 
die Verdichtung auf der rechten Seite noch 
mehr verdünnt hat. Von derselben sind nur 
kleine Flecken im Gewebe und feine, 
lineare Züge zurückgeblieben; die letzteren 
scheinen wenigstens teilweise pleuralen Ur¬ 
sprungs zu sein. Auf der linken Seite sieht man 
lateral im 1. und 2. Intercostalraum einen un¬ 
regelmäßigen, länglichrunden, ringförmigen Sc 


Nebengeräusche von dem gleichen Charakter 
bwas größerer Ausbreitung, hinunter bis zur 




Abb. Nr. 15. 18. I. 1921. W. A. K. 

150/1919. 

Im rechten Lungenfeld, dort, wo auf den früheren 
Platten die massiven Verdichtungen sichtbar ge¬ 
wesen waren, bestehen noch kleine Flecken und 
feine lineäre Züge, welcher pleuralen Ursprungs zu 
sein schienen. Das ringförmige (Jebilde im linken 
Lungenfeld ist weiterhin bis auf (>x4 cm (Jröße ge¬ 
wachsen. Die diffuse Verdichtung in seiner Um¬ 
gebung ist nicht mehr sichtbar. 


en von l>edeutend größeren Dimensionen 


als früher — 6x4 cm. Der Ring erscheint in einer Breite von 2— 4 mm ; er zeigt oben zwei 
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Konturen, welche einander überkreuzen. Keine Verdichtung in der nächsten Umgebung 
des Ringes. Innerhalb desselben ist eine kleinfleckige Zeichnung sichtbar. Das Lungen¬ 
feld in seiner Gänze erscheint etwas heller als früher. Das bei der Beschreibung der frü¬ 
heren Platte genannte kleinere ringförmige Gebilde, welches durch den medialen Teil der 
Clavicula hindurch sichtbar gewesen war, sieht man jetzt nicht mehr. 

Physikalisch der gleiche Befund, wie er am 23. VII. beschrieben wurde. Es geht der 
Pat. ausgezeichnet. 

Während der vorausgegangenen langen Beobachtungszeit wurden wiederholte röntgeno¬ 
logische Untersuchungen angestellt, zu Zeiten, welche zwischen den oben angeführten liegen. 
Die ganze Zeit über wurde beobachtet, wie das ringförmige Gebilde an Größe zunahm. Bei 
verschiedenen Gelegenheiten wurden Aufnahmen in verschiedenen Richtungen gemacht, 
in der Richtung von einer Seite zur anderen, schief von vorne nach hinten, schief von hinten 
nach vorn, in der Richtung der Interlobärfläche schief von oben hinten nach unten vorn usw. 

Das ringförmige Gebilde wurde immer in 
seiner runden Form und in den gleichen 
Dimensionen wie sie oben beschrieben wur¬ 
den, wiedergefunden. Seine Form wechselte 
dabei etwas, und es wurden dopjH'lte Kon¬ 
turen beobachtet. Irgendwelche Zeichen des 
Vorhandenseins von Flüssigkeit wurden nie¬ 
mals beobachtet. Durch diese Beobachtungen 
wurde als bewiesen angesehen, daß das ring¬ 
förmige Gebilde durch eine Kavität hervor¬ 
gerufen wurde. Es trat stets, seitdem ich 
begann, es näher zu beobachten, als ein ge¬ 
schlossener Ring hervor, mit einer scharfen 
inneren und einer allmählich in das Lungen¬ 
gewebe der Umgebung übergehenden, un¬ 
scharfen äußeren Grenze. Die Lungenzeich¬ 
nung war innerhalb des Ringes sichtbar. 

Bei der Durchleuchtung und Photo¬ 
graphierung in verschiedenen Richtungen 
konnte zu wiederholten Malen bestimmt 
werden, daß das ringförmige Gebilde lateral 
gegen die Axilla zu gelegen war, der hin¬ 
teren Thoraxwand bedeutend näher als der 
vorderen. An tangential durch den Rücken 
gegen die linke Seite hin aufgenommenen Platten konnte beobachtet werden, daß es in 
der Gegend der Spina scapulae bis an die hintere Thora x wand heranreichte. 

An später auf genommenen Röntgenplatten wurde beobachtet, daß das ringförmige 
Gebilde sich zu verkleinern begann, undeutlicher, ungleichmäßig und in seiner Form kantig 
wurde. Die Charaktere einer Ringbildung begannen zu verschwinden. 

Die Röntgenphotographie vom 23. VII. 1921 (Abb. Nr. Iß) zeigt, daß seit der 
letzten Röntgenphotographie am 18. I. die Veränderungen auf der rechten Seite inner¬ 
halb des 2. und 3. Intereostalraums weiterhin abgenommen haben. Innerhalb des 3. Inter- 
costalraums ist ein rundlich-ovales, nicht vollkommen geschlossenes, ringförmiges Gebilde 
sichtbar, welches bei Photographierung in sei lief er Richtung nicht als ringförmige Bildung 
zutage tritt. Auf der linken Seite sieht man innerhalb des 1. und 2. Intercostalraumes Flecken 
und verdichtete Züge, sowie einen undeutlichen, eckigen, unregelmäßigen Schatten, dessen 
Ringform sicherlich nicht in Erwägung gezogen werden würde, wenn nicht der Zusammen¬ 
hang mit den früheren Photographien vorläge. Das Lungenfeld zeigt in seinen oberen und 
mittleren Teilen kleine Flecken und die Veränderungen im Hilus und im Spitzenfeld haben 
ungefähr das gleiche Aussehen beibehalten wie früher. 

Physikalisch wurden ungefähr die gleichen Veränderungen beobachtet, wie sie oben 
vom 23. VII. 1920 beschrieben worden waren. Der Pat. geht es ausgezeichnet, sie 
arbeitet als Röntgenschwester an der Lungenheilstätte. Unbedeutende Atemnot sowie 




SMlAk - 



Wb 

<Sf- 




i <3®* 


k!r 



Abh. Nr. 16. 23. VI1. 1921. W. A. K. 
150/1919. 

Das ringförmige Gebilde links ist beinahe verschwun¬ 
den. Au seiner Stelle sieht man kleine Flecken und 
einen eckigen, unregelmäßigen Schatten. 
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spärliches Expektorat bestehen noch; in dem letzteren sind konstant Tuberkelbacillen 
nachweisbar. 

Zusammenfassung. Ein 23jähriges Mädchen wurde in sehr stark herabge- 
kommenem Zustande an die Lungenheilstätte auf genommen. Während der 
ersten 6 Monate lag sie mit Fieber zu Bette. Nach ein paar Monaten begann 
der Allgemeinzustand besser zu werden und die Besserung nahm seitdem ständig 
zu. Die Patientin nahm kräftig an Gewicht zu und wurde nach l 1 / 2 Monaten 
afebril. In der Folgezeit blieb der Zustand der Patientin 2 Jahre lang, solange 
derselbe verfolgt wurde, gut, und sie begann zu arbeiten. Während dieser Zeit 
wurden die Lungenveränderungen physikalisch und röntgenologisch genau ver¬ 
folgt. Der Zustand der rechten Lunge, welche bei der Aufnahme bedeutende 
Veränderungen aufwies, besserte sich ständig. In der linken Lunge, welche bei 
der Aufnahme geringere Veränderungen zeigte, entwickelten sich beträchtliche, 
röntgenologisch und auch physikalisch nachweisbare Prozesse. 

Im linken Lungenfeld wurde anfangs lateral im 2. Intercostalraum nur eine 
geringere Veränderung beobachtet, deren Form von mir nicht näher beachtet 
wurde. Von dieser ausgehend, entwickelte sich im Laufe von l 1 j 2 Jahren ein 
ringförmiges Gebilde, welches ständig wuchs und eine Größe von 6x4 cm 
erreichte. Gleichzeitig trat eine Verstärkung der leichten Verschleierung über 
den mittleren Teilen des Lungenfeldes auf, es traten daselbst kleine Flecken 
hervor, eine diffuse, etwas fleckige Verdichtung wurde in der nächsten Um¬ 
gebung des ringförmigen Gebildes sichtbar und es traten kräftige Züge auf, die 
sich von dem ringförmigen Gebilde aus zum Hilus hin erstreckten. 

Bei der Photographierung in verschiedenen Richtungen behält das ring¬ 
förmige Gebilde sein Aussehen bei, woraus hervorgeht, daß es durch eine Kavität 
verursacht wurde. Es konnte bestimmt werden, daß diese Kavität in der Lunge 
gegen die Axilla hin gelegen war, der hinteren Thorax wand näher als der vorderen. 
Naeh hinten zu reichte sie in der Gegend der Spina scapulae bis dicht unter die 
hintere Thoraxwand. Die Form des Ringes wechselt etwas bei seiner Vergröße¬ 
rung. Sie wird länglich, dreieckig, nierenförmig usw. Ab und zu bemerkt man 
einen doppelten Kontur. Der ringförmige Schatten se lbst hat eine etwas wechselnde 
Breite und eine der Hauptsache nach scharfe innere und eine unscharfe, nach 
außen zu allmählich in das Gewebe der Umgebung übergehende äußere Begrenzung. 
In seiner nächsten Umgebung sah man während des ersten Jahres eine diffuse, 
etwas fleckige Verdichtung. Keine deutliche Aufhellung des Lungenfeldes inner¬ 
halb des Ringes. 

Nach U/g Jahren beginnt der Ring kleiner und undeutlicher zu werden. 
Er wird unregelmäßig und eckig und sein Charakter als Ringbildung verschwindet. 
Auf der Photographie vom 23. VII. 1921 (Abb. Nr. 16) sieht man einen Schatten, 
den man sicherlich nicht als ringförmig ansehen würde, wenn nicht der Zu¬ 
sammenhang mit den früheren Platten vorläge. 

Physikalisch wurde anfangs auf der linken Seite ein in der Spitze lokalisierter, 
sich bis zur Clavicula und zur Spina scapulae erstreckender Prozeß beobachtet, 
welcher nach einigen Monaten Tendenz zur Ausbreitung zeigte. Nach U/ 2 Jahren 
hört man Rasseln von der Spitze bis hinunter zur 3. Rippe und zum Angulus 
scapulae sowie an der Vorderseite und in der Flanke crepitierende, trockene, 
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oberflächliche Nebengeräusche. Es wurde angenommen, daß die letzteren pleuri- 
tischen Ursprungs waren. Die linke Thoraxhälfte, welche sich zu Beginn besser 
bewegt hatte als die rechte, bleibt nun bei der Respiration der rechten gegen¬ 
über zurück. Eine Verringerung der Beweglichkeit der unteren Lungenränder 
oder des Diaphragmas konnte weder physikalisch noch im Röntgenbilde be¬ 
obachtet werden. Die Patientin hatte niemals unter Schmerzen oder Stechen 
in der linken Seite gelitten. Irgendwelche Symptome einer Kavität konnten 
bei der physikalischen Untersuchung nicht nachgewiesen werden. 

Anfangs wurde angenommen, daß das im Röntgenbilde beobachtete ring¬ 
förmige Gebilde lateral im 2. Intercostalraum durch eine Kaverne verursacht 
war. Als später die Röntgenplatten eine bedeutende Vergrößerung der ange¬ 
nommenen Kaverne zeigten, ohne daß irgendwelche Kavernensymptome hervor¬ 
traten, während sich der Allgemeinzustand der Patientin beständig verbesserte, 
begann ich zu zweifeln, ob diese Diagnose richtig war. Da nun während des 
letzten halben Jahres das ringförmige Gebilde kleiner zu werden und zu ver¬ 
schwinden begann, während das Lungenfeld auf der Röntgenplatte sich aufhellte, so 
halte ich die Auffassung für gerechtfertigt, die anfangs gestellte Diagnose Kaverne 
in Zweifel zu stellen. Ich glaube nicht, daß in einem zu Beginn von krank¬ 
haften Veränderungen relativ freien Lungengewebe, sowie die Röntgenunter¬ 
suchung es zeigte, eine Kaverne auftreten kann, während der Zustand der 
Patientin sich fortschreitend und dauernd besserte. Richtiger scheint es mir 
zu sein, die Diagnose lokalisierter Pneumothorax zu stellen, welcher interlobär 
zwischen d^m Oberlappen und dem obersten Teile des Unterlappens gelegen ist. 
Im Laufe der ersten D /2 Jahre dürfte sich die Pneumothoraxhöhle infolge hohen 
Druckes, evtl, durch neuen Zufluß von Gas vergrößert haben. Während des 
letzten Halbjahrs hat sie sich gleichzeitig mit der definitiven Resorption des 
Gases verkleinert. 

Der dem Anscheine nach kräftig progrediente, linksseitige Lungenprozeß 
dürfte übrigens wenigstens teilweise nicht durch eine wirkliche Progression des 
tuberkulösen Prozesses in der Lunge in gleicher Ausdehnung, wie es die röntgeno¬ 
logische und physikalische Untersuchung evtl, vermuten ließe, verursacht worden 
sein. Im Röntgenbild wurde schon während des ersten Halbjahres eine aus¬ 
gebreitete diffuse Verschleierung des linken Lungenfeldes beobachtet, und bei 
der physikalischen Untersuchung beobachtete man später immer zahlreichere 
..pleurale"* oberflächliche Nebengeräusche über den unteren Lungenpartien sowie 
eine allmählich eintretende beträchtliche Herabsetzung der Beweglichkeit der 
linken Thoraxhälfte. Ich glaube, daß diese Symptome in gewisser Beziehung 
darauf hindeuten können, daß die Pleura wenigstens teilweise die Lungenver¬ 
änderungen verursacht hat, deren Auftreten beobachtet wurde. Eine relativ 
große Pneumothoraxhöhle, die sich interlobär innerhalb der Lunge entwickelt, 
dürfte auch an und für sich eine Anzahl bei der physikalischen Untersuchung be¬ 
merkbarer Symptome verursachen können, wie Veränderungen des Atemge¬ 
räusches und Nebengeräusche. 

Fall (i. E. W., Privatpatient. 1920. 28jähriger Eisenbahnarbeiter. Der Pat. hatte 
im Jahre 1910 eine rechtsseitige Pleuritis (exudativa ? Er wurde nicht punktiert). Er lag 
mit Eieber einige Wochen lang zu Bette, worauf er wieder gesund und arbeitsfähig war. Am 
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25. VII. 1919 Lungenblutung, ohne daß der Pat. vorher eigentliche Krankheitssymptome 
gehabt hatte. Er wurde auf die Lungenheilstätte geschickt, wo er vom 30. III. 1919 bis Ende 
Juli 1920 in Pflege stand. Am 22. IV. 1920 wurde eine Behandlung mit Pneumothorax arte- 
fieialis dexter eingeleitet. Nach 13 Insufflationen besuchte mich der Pat. zwecks poliklinischer 
Reinsufflation am 13. VIII. 1920. 

Bei der physikalischen Untersuchung konnte keine sichere Pneumothoraxhöhle fest¬ 
gestellt werden; möglicherweise war eine solche vorne über der rechten Lunge angedeutet; 
das Atemgeräusch war hier etwas abgeschwächt. Bei der Durchleuchtung konnte ebenfalls 
kein sicherer Pneumothorax festgestellt werden. 

Es wurde an der Stelle der früheren Insufflationen im 6. Intereostalraum in der Axillar¬ 
linie ein Einstich gemacht. Das Manometer zeigte sogleich einen Druck von —8 —3 bei 
ruhiger Atmung. Es wurden 340 ccm Stickstoffgas eingeblasen, worauf der Druck auf + 12 
-1-14 stieg und der Pat. ein Gefühl der 
Spannung über der Vorderseite und in der 
Flanke hatte. 

Nach der Insufflation konnten physi¬ 
kalisch deutliche Pneumothoraxsymptome 
über der Vorderseite zwischen der 2. und 
5. Kippe vom Sternum über die Flanke bis 
zur hinteren Axillarlinie konstatiert werden. 

Der Perkussionsschall war über diesem Ge¬ 
biete hypersonor und das Atemgeräusch 
war beinahe aufgehoben. Keine metallischen 
Nebengeräusche oder Phänomene. Bei der 
Durchleuchtung sieht man nun über diesem 
Gebiete einen Pneumothorax mit oben und 
unten sichtbaren Grenzen. Bei der schiefen 
Durchleuchtung sieht man, daß sich das Gas 
unter der vorderen und lateralen Thorax¬ 
wand zwischen der 2. und 5. Rippe befindet. 

Es wurde ein Übersichtsbild des Thorax 
aufgenommen (Abb. Nr 17). Auf diesem 
sieht man in gleicher Höhe mit der 2. und 
der 5. Rippe zwei scharf hervortretende, 
bogenförmige, dünne Schatten, welche 
die obere und die untere Grenze eines ab¬ 
gekapselten artefiziellen Pneumothorax bil¬ 
den. der unter der vorderen Thoraxwand gele¬ 
gen ist. Die bogenförmigen, scharf hervortre¬ 
tenden Schatten erscheinen in mittleren Teilen 
am breitesten und werden gegen die Enden hin schmaler; an ihrer konkaven, gegen die Pneumo¬ 
thoraxhöhle zu gewendeten Seite haben sie eine scharfe Grenze, dagegen ist ihre Begrenzung 
an der konvexen Seite etwas unscharf und geht allmählich in das Lungengewebe der Um¬ 
gebung über. Das Lungenfeld zwischen den beiden Begrenzungslinien erscheint im Verhältnis 
zu den höher oben gelegenen Teilen aufgehellt, dagegen kaum heller als die weiter unten 
gelegenen Teile. Die Lungenzeichnung ist durch die Pneumothoraxhöhle hindurch sichtbar. 

Auf die Frage des Pat., ob ich ihm eine Fortsetzung der Behandlung empfehle, glaubte 
ich ihm von einer solchen abraten zu sollen. Der Pat. mußte zu jeder neuen Auffüllung eine 
ziemlich lange und teuere Reise unternehmen und ich glaubte nicht, daß das höchst zweifel¬ 
hafte Resultat einer Unterhaltung seines lokalisierten kleinen Pneumothorax so viel wert 
sei. Sein Pneumothorax wurde leider wegen der Eile, die der Pat. hatte, nicht so genau 
studiert als wünschenswert gewesen wäre und der Pat. kam nicht mehr in meine 
Behandlung. 

Dieser Fall zeigt einen lokalisierten, physikalisch und röntgenologisch seiner 
Lage nach bestimmbaren, artefiziellen abgekapselten Pneumothorax. Das rönt- 
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Abb. Nr. 17. 13. VIII. 1920. E. \V. Privat¬ 
patient 1920. 

Uber dem rechten Lungenfeldc s eht man zwischen 
dem 2. und dem 5. Intercostalraum eine leichte 
Aufhellung des Lungenfeldes im Hereiche eines Ge¬ 
bietes, welches oben und unten von >wei scharf 
gezeichneten, dünnen, bogenförmigen Schatten be¬ 
grenztwird. (Siehe die nähere Beschreibung im Text.) 
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genologische Bild erinnert in vielen Punkten zweifellos an die übrigen Bilder, 
welche ich früher gezeigt habe. 

Bei der Behandlung des Pneumothorax in der Literatur wird allgemein 
hervorgehoben, daß ein Pneumothorax als Komplikation der Lungentuberkulose 
gewöhnlich in einem fortgeschrittenen Stadium derselben auftritt, und daß es 
zu dieser Komplikation bloß in einer geringen Zahl der Fälle kommt. Es wird 
auch hervorgehoben, daß die subjektiven Symptome oft unbedeutend sind oder 
ganz fehlen, wenn ein Pneumothorax langsam auftritt oder sich nur partiell 
entwickelt. Bei der Beschreibung eines partiellen Pneumothorax meint 
man in der Regel einen solchen von relativ großem Umfange, und beim Ein¬ 
gehen auf die Differentialdiagnose zwischen einem partiellen Pneumothorax 
und einer Kaverne handelt es sich immer um eine größere oder eine sehr große 
Kaverne. 

Im Nordischen med. Archiv vom Jahre 1917 hat Zandren im Anschluß 
an einen Fall einen Beitrag zur Differentialdiagnose zwischen sehr großen Kaver¬ 
nen und Pneumothorax geliefert. Er erwähnt, daß diese Frage in der Literatur 
im großen und ganzen „stiefmütterlich behandelt“ wurde, und daß Rosenbach 
in Nothnagels Handbuch schreibt: „Die Differentialdiagnose zwischen großen 
Kavernen und Pneumothorax ist ein diagnostischer Sport.“ Zandren geht die 
in der Literatur genannten Fälle und die angeführten differentialdiagnostischen 
Symptome durch und betont, daß die Schwierigkeit, zwischen einem Pneumo¬ 
thorax und einer sehr großen Kaverne zu unterscheiden, außerordentlich groß 
sein kann, daß die Röntgenuntersuchung bei Pneumothorax und bei großen 
Kavernen vollkommen gleiche Bilder ergeben kann, daß die physikalischen 
Symptome, welche wir einer Kaverne zuzuschreiben pflegen, bei Pneumothorax 
Vorkommen können und umgekehrt, und daß es sogar auf Grund des Sektions¬ 
bildes schwer oder unmöglich sein kann, ohne Zuhilfenahme des Mikroskops 
zwischen den beiden zu unterscheiden. 

Zandren ist der Ansicht, daß in den meisten Fällen eine Verwechslung ver¬ 
mieden werden kann, wenn man seine Aufmerksamkeit nicht ausschließlich auf 
das eine oder das andere typische Symptom richtet. Er empfiehlt eine genaue 
Untersuchung, wobei besonders auf Bronchophonie und Pectoralfremitus Rück¬ 
sicht genommen werden solle. 

Im „Lärobok i intern medicin“ schreibt Lauche , daß ein begrenzter Pneumo¬ 
thorax oft wenig ausgesprochene Symptome gäbe, oder ähnliche wie eine große 
Kaverne. Bei der Beschreibung der Differentialdiagnose betont er die Schwierigkeit, 
mit Hilfe der metallischen Phänomene zw ischen einem abgegrenzten Pneumothorax 
und einer Kaverne zu unterscheiden. Er hebt folgende Symptome als für die 
Differentialdiagnose besonders wichtig hervor: Retraktion der Brust wand über 
einer Kaverne, Vorwölbung über einem Pneumothorax, Verstärkung des Pectoral¬ 
fremitus über einer Kaverne, Aufhebung desselben über einem Pneumothorax, 
grobe, klingende Rasselgeräusche über einer Kaverne; die Kaverne ist gewöhnlich 
oben in der Spitze, der Pneumothorax über den mittleren und unteren Lungen- 
partien lokalisiert. Er erwähnt auch die Probepunktion und Druckmessung 
als d i agnost i sche Unt ersuc h un gsm et hoden. 
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In dem Handbuch der inneren Medizin von Mohr und Siaehelin hebt Staehelin 
hervor, daß die Differentialdiagnose zwischen einem partiellen Pneumothorax 
und einer Kaverne außerordentlich schwer oder unmöglich sein kann, da alle 
Symptome gemeinsam sein können. Als besonders wichtige Unterscheidungs¬ 
merkmale betont er das Verhalten der Brust wand und das Wintrich sehe Schall¬ 
wechselphänomen. Er hebt hervor, daß ein partieller Pneumothorax oft zufällig 
bei der Röntgenuntersuchung entdeckt wird. 

In einer im Jahre 1919 erschienenen Arbeit: ,,Cavernes pulmonaires et pheno- 
menes cavemaux“ von Sabourin erfährt die Differentialdiagnose zwischen einer 
Kaverne und einem Pneumothorax überhaupt keine eingehende Behandlung. 
In einem Kapitel „Radioscopie et Radiographie des ca vernes“ hebt der Ver¬ 
fasser hervor, daß es bloß ausnahmsweise geschieht, daß man eine Kaverne 
nicht diagnostizieren kann, und daß die Röntgenuntersuchung in der Regel nur 
eine Bekräftigung des physikalisch diagnostizierten Kavernenbefundes sowie 
näheren Aufschluß über die Lage und Größe der Kaverne gibt. 

In der kürzlich erschienenen 2. Auflage von Sauerbruch , Chirurgie der Brust¬ 
organe 44 , ist ein längeres Kapitel von Chaoul und Stierlin der ,,klinischen Röntgen¬ 
diagnostik auf pathologisch-anatomischer Grundlage 44 gewidmet. Bei der Be¬ 
handlung der tuberkulösen Kavernen wird hervorgehoben: „Diejenigen Fälle 
sind durchaus nicht selten, wo vorhandene Kavernen, trotz genauester klinischer 
Untersuchung, nicht festgestellt werden können, sei es, daß sie zu klein sind, 
sei es, daß sie zu tief liegen, oder endlich, daß sie infolge ihrer Füllung sich weder 
für die Auskultation, noch für die Perkussion von dem umliegenden, infiltrierten 
Lungengewebe differenzieren lassen.“ Andererseits heben die Verfasser auch 
hervor, daß Kavernen der Diagnostizierung mit Hilfe des Röntgenbildes ent¬ 
gehen können. Die Verfasser unterscheiden zwischen frischen Kavernen ohne 
eine umgebende Bindegewebsmembran mit und ohne luftgefüllten Hohlraum 
und älteren Kavernen mit einer umgebenden Bindegewebsmembran, die in stark 
veränderten Lungenpartien oder in relativ normalem Lungengewebe gelegen sind. 
Bei frischen Kavernen, die weder eine Bindegewebsmembran, noch einen luft¬ 
gefüllten Hohlraum besitzen, gibt das Röntgcnbild keinen Aufschluß über die 
Kaverne, die in Entwicklung begriffen ist. Auch wenn ein luftgefüllter Hohl- 
raum vorhanden ist, kann eine Kaverne auf der Röntgenplatte verborgen bleiben, 
wenn sie innerhalb größerer Infiltrationsherde liegt, oder wenn sich in gleicher 
Strahlenrichtung mit der Kaverne dichte infiltrative Prozesse befinden. Am 
schönsten treten auf der Röntgenplatte ältere Kavernen mit dicken Bindegewebs- 
membranen hervor, wenn infiltrative Prozesse in der Umgebung der Kaverne 
fehlen. Bei großen Kavernen sieht man gewöhnlich keine Lungenzeichnung 
innerhalb des Kavernenringes, bei kleineren Kavernen kann die Lungenzeichnung 
von vor oder hinter der Kaverne liegenden Lungenpartien im Innern derselben 
sichtbar sein, und zwar um so deutlicher, je näher der Platte die Lungenpartie 
gelegen ist, deren Zeichnung im Innern der Kaverne hervortritt. 

Bei der Behandlung der Differentialdiagnose zwischen Kaverne und Pneumo¬ 
thorax wird ganz kurz im Hinblick auf große Kavernen hervorgehoben: „Auch 
Pneumothorax zeigt im Röntgenbilde eine durch Luft bedingte, strukturlose, 
scharfe und unregelmäßige Aufhellung des Lungenfeldes, die von einer Schatten- 
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zone umgrenzt ist. Zum Unterschied von der Lungenkaverne aber, wo die un¬ 
mittelbare Umgrenzung des hellen Feldes durch einen der Kavemenwand ent¬ 
sprechenden schmalen, ringförmigen Schatten gebildet ist, sehen wir beim Pneumo¬ 
thorax das angrenzende Lungenfeld homogen verdunkelt, entsprechend der durch 
den Pneumothorax verursachten Atelektase.“ 

Im Handbuch der Tuberkulose von Brauer-Schröder-Blumenfeld wird in dem 
Kapitel: Das Röntgenverfahren bei der Lungentuberkulose von Lorey hervor¬ 
gehoben: „Wir finden Kavernen im Röntgenbilde von fortgeschrittener Tuber¬ 
kulose ziemlich häufig, jedenfalls viel häufiger, als sie durch die physikalischen 
Untersuchungsmethoden nachgewiesen werden können. Ist die tuberkulöse In¬ 
filtration sehr dicht, oder sind dicke Pleuraschwarten vorhanden, so bleiben 
auch ziemlich große, lufthaltige Kavernen im Röntgenbilde verborgen. Unter 
günstigen Umständen lassen sich Kavernen von der Größe einer Erbse auf den 
Röntgenplatten darstellen; andererseits können sie eine solche Größe erreichen, 
daß die Differentialdiagnose gegenüber Pneumothorax sehr schwer ist.“ 

Im Lehrbuch der Röntgenkunde von Rieder-Rosental wird hervorgehoben: 
,,Bei der diagnostischen Anwendung des Röntgen Verfahrens läßt sich die Ent¬ 
stehung, Ausbreitung und Ausheilung der Kavernen bei chronischer Lungen¬ 
tuberkulose aufs schönste verfolgen . . .“ „Zwar heilen manche Kavernen aus, 
aber sicher nur ein geringer Prozentsatz. Hierbei erfolgt eine Vertrocknung und 
Verkalkung ihres Inhalts unter Retraktion des peripheren Bindegewebes.“ Die 
in Sauerbruchs Chirurgie der Brustkiankheiten hervorgehobene Möglichkeit, daß 
eine Kaverne auf der Röntgenplatte verborgen bleiben kann, wird auch hier 
betont. ,,Schmale, rundliche, zarte Schatten im Lungenfelde, die einen be¬ 
stimmten Lungenbezirk, in dem die Struktur erhalten ist, zu umschließen schei¬ 
nen, dürfen nicht als Kavernen angesprochen werden. Man kann sie als Pseudo¬ 
kavernen bezeichnen,“ heißt es in einem Stück in Petitstil, ohne daß eine nähere 
Erklärung gegeben wird. Bei der Diskussion der Differentialdiagnose zwischen 
Pneumothorax und Kaverne heißt es: „Die Differentialdiagnose von Pneumo¬ 
thorax und großer tuberkulöser Kaverne kann nicht bloß der Perkussion und 
Auskultation, sondern auch der Röntgenuntersuchung gewisse Schwierigkeiten 
bereiten. Die Lokalisation im Oberlappen, das Fehlen von Thoraxretraktionen 
und von Verdrängungserscheinungen der Nachbarorgane, namentlich der Me- 
diastinalorgane, endlich das Fehlen einer horizontalen Flüssigkeitsschicht, 
sprechen für das Bestehen einer Kaverne.“ 

In der kürzlich erschienenen Arbeit: Die Röntgendiagnostik der inneren 
Erkrankungen von Aßmann , werden Kavernen und Pneumothorax eingehend 
behandelt. Irgendwelche s]K*zielle differentialdiagnostische Gesichtspunkte zwi¬ 
schen einem kleinen lokalisierten Pneumothorax und einer Kaverne werden nicht 
angeführt. 

Überhaupt scheint in der europäischen Literatur keine eigentliche Diskussion 
solcher röntgenologischer Gebilde, wie ich sie gezeigt habe, in der Richtung, 
auf die ich hingewiesen habe, vorzukommen. Bei der Differentialdiagnose zwischen 
Kavernen und Pneumothorax handelt es sich immer um große oder außer¬ 
ordentlich große Kavernen und um relativ große partielle Pneumothoraxbildungen. 

In der amerikanischen Literatur wurden in den letzten Jahren röntgeno- 
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logische Bilder diskutiert, welche mehr oder weniger den von mir vorgelegten 
Bildern gleichen; es wurde dabei besonders auf die Differentialdiagnose zwischen 
Kaverne und Pneumothorax Gewicht gelegt. Es ist mir gelungen, drei solche 
Aufsätze aufzufinden. 

In ,,Archives of Internal Medicin' 4 hat Dr. Fishberg vom Montefiore-Hospital 
in New York einen Aufsatz publiziert, der „Lokalized and interlobar pneumo- 
thorax complicating pulmonary tuberkulosis“ betitelt ist. Er hebt hervor, daß 
ein lokalisierter Pneumothorax bei Lungentuberkulose recht häufig ist. Diese 
Pneumothoraxbildungen werden gewöhnlich nicht bemerkt oder fälschlich als 
Kavernen gedeutet. Er betont, daß die physikalischen Symptome oft unbe¬ 
deutend sind oder fehlen, und daß das Röntgenbild schwer oder überhaupt nicht 
richtig gedeutet werden kann. Im Verlaufe von ein paar Monaten ging der 
Verfasser das ganze Patientenmaterial des Krankenhauses durch und unterzog 
alle Fälle, die Zeichen von Kavitäten aufwiesen, einer kritischen Betrachtung. 
Auf Grund dieser Untersuchung hielt er sich für berechtigt, in nicht weniger 
als 7 Fällen die Diagnose lokalisierter Pneumothorax zu stellen. In einigen der 
Fälle hatte man früher geglaubt, daß eine Kaverne vorliege — aber eine kritische 
Betrachtung entschied die Diagnose zugunsten eines Pneumothorax. In allen 
Fällen, die der Verfasser vorlegt, handelt es sich um beträchtliche Kavitäten 
bei fortgeschrittenen Fällen und mehr oder weniger herabgekommenen Phthi¬ 
sikern. Der Verfasser diskutiert die vorkommenden röntgenologischen und 
physikalischen Kavitätssymptome bei jedem Falle gesondert und in einer Zu¬ 
sammenfassung gegen Ende des Aufsatzes. In 2 Fällen kam es zur Sektion. 
In beiden Fällen lautete die Diagnose ante mortem Pneumothorax, vor allem 
auf Grund von röntgenologischen Erwägungen, und in beiden Fällen wurde 
post mortem Kaverne diagnostiziert. Es handelte sich in beiden Fällen um 
große Kavitäten. 

Der Verfasser geht alle Symptome durch, die ein Pneumothorax oder eine 
Kaverne auf weisen kann. Er beginnt mit einer kritischen Behandlung der 
Anamnese und geht auf das Einsetzen nicht bloß einer nachweisbaren Kavität, 
sondern auch der zu einem Pneumothorax gehörenden Initialsymptome ein. 
In den meisten Fällen führt der Verfasser den Ursprung des Pneumothorax 
auf ein Moment in der Anamnese zurück, wo ein mehr oder weniger ausgesproche¬ 
ner Symptomenkomplex beschrieben wird, so wie er von dem spontanen Ein¬ 
setzen eines Pneumothorax bekannt ist. Oft liegt dieses Moment in den von 
ihm beschriebenen Fällen viele Monate weit zurück. Bei der Inspektion be¬ 
obachtet der Verfasser genau eine evtl, totale oder lokale Retraktion oder Vor¬ 
treibung des Thorax und Verschiebungen des Mediastinums und der in der Nähe 
Legenden Organe. Er hebt jedoch hervor, daß ausnahmsweise auch ein Pneumo¬ 
thorax bei Retraktion der Thoraxwand und Hinüberziehung auf dieselbe Seite 
Vorkommen kann, ebenso wie eine Kaverne bei Vorwölbung der Thoraxwand 
und Hinüberschiebung des Mediastinums auf die andere Seite. Diese Tatsache 
dürfte auch bekannt sein. Bei der Behandlung der perkutorischen und aus¬ 
kultatorischen Befunde geht er alle bekannten Pneumothorax- und Kavernen¬ 
symptome durch und konstatiert, daß alle Symptome, die gewöhnlich bei Pneumo¬ 
thorax Vorkommen, auch bei einer Kaverne Vorkommen können und umgekehrt. 
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Abgeschwäcbtes und aufgehobenes Atemgeräusch und Fehlen aller Symptome 
kommt bei Pneumothorax vor, kann aber auch bei einer Kaverne Vorkommen. 
Bei der Behandlung der Bronchophonie führt der Verfasser die meiner Meinung 
nach eigentümliche Ansicht an, daß ,,the transmission of the whispered voice 4 * 
für einen Pneumothorax, „the transmission of the spoken voice“ dagegen für 
eine Kaverne charakteristisch sei. So hebt er z. B. hervor, daß ein ganz besonders 
charakteristisches Symptom für einen interlobären, lokalisierten, gegen die Axilla 
hin gelegenen Pneumothorax „the very clear transmission of the whispered voice 
high up in the armpit“ sei. Die metallischen Phänomene: metallisches Atmen, 
metallisches Rasseln und Nebengeräusche sowie metallischer Beiklang bei der 
Münzenperkussion und gleichzeitiger Auskultation werden als Pneumothorax¬ 
symptome hervorgehoben, welche, wie bekannt, auch bei großen Kavernen auf- 
treten können. Der Verfasser erwähnt, daß er bei interlobärem, lokalisiertem 
Pneumothorax metallischen Beiklang bei Auskultation an der Vorderseite und 
Perkussion an der Rückseite des Thorax beobachtet habe und umgekehrt. Der 
Verfasser betont auch, daß die bei der Perkussion über Kavernen gewöhnlichen 
Schallwechselphänomene bei Pneumothorax Vorkommen können. Bei der Be¬ 
handlung der röntgenologischen Befunde hebt der Verfasser hervor: „A bright 
circumscribed area, lacking in lung markings, when not surrounded by a thick 
dark shadow, is pathognomic of a lokalized pneumothorax.“ 

In „The American journal of Roentgenology“ vom Jahre 1919 hat William 
A. Evans einen kleineren Aufsatz unter dem Titel „Significance of annular sha- 
dows“ publiziert. Evans beschreibt zum Unterschied von Fishberg ringförmige 
Gebilde bei weniger weit fortgeschrittenen Fällen mit gutem Allgemeinzustand. 
Seine Röntgenbilder sind dadurch den von mir beschriebenen Fällen bedeutend 
ähnlicher. Der Verfasser äußert sich über die röntgenologischen Befunde und 
betont als für Pneumothorax charakteristisch, daß der Ring unregelmäßig ist. 
sowohl was seine Kontur als auch was seine Dichte anbelangt, daß seine äußere 
Grenze allmählich in das Lungengewebe der Umgebung übergeht, und daß 
normales Lungengewebe durch den Ring hindurch sichtbar ist. Der Verfasser 
empfiehlt wiederholtes Photographieren mit einiger Zeit Zwischenraum und be¬ 
tont, daß eine Kaverne sich nicht so rasch ändert. Was die Lokalisation innerhalb 
des Lungenfeldes betrifft, so ist der Verfasser der Ansicht, daß diesbezüglich 
nur geringe differentialdiagnostische Unterscheidungszeichen vorhanden sind. 

ln „The American Review of Tuberkulosis“ vom Januar 1919 haben Sampson- 
Heise-Laivrason-Brown einen Aufsatz unter dem Titel „A study of pulmonary 
and pleural annular radiographic shadows“ veröffentlicht. Die Verfasser heben 
bei der Behandlung der röntgenologischen Diagnose von Kavernen hervor: 
..There is probably no single roentgenographic manifestation or combination, 
whieh is diagnostic.“ Die Verfasser beschreiben in Kürze 50 Fälle, welche von 
ihnen als lokalisierte Pneumothoraxbildungen diagnostiziert wurden; sie waren 
ohne Gesetzmäßigkeit in verschiedenen Teilen des Pleuraraums lokalisiert. 

Wie ich erwähnt habe, betont der amerikanische Verfasser Fishberg , daß ein 
lokalisierter Pneumothorax nicht ungewöhnlich ist. Prof. Holmgren vertritt eine 
ähnliche Auffassung, wenn er bei der Beschreibung des Spontanpneumothorax 
als Komplikation der Lungentuberkulose im „Lärobok i intern medicin“ schreibt: 
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„Wenn das Gas nur langsam seinen Weg zum Pleuraraum findet, oder wenn 
infolge von Verwachsungen und Adhäsionen zwischen den Pleurablättern nur 
ein kleinerer partieller Pneumothorax zustande kommt, so können die Symptome 
unbedeutend sein oder fehlen, sowohl für den Kranken selbst, als auch bei der 
physikalischen Untersuchung, und auch die Einwirkung auf den Krankheits¬ 
verlauf kann gering sein. Solche kleine partielle Pneumothoraxbildungen werden 
häufig erst bei der Sektion entdeckt. Werden alle derartigen Fälle mitgerechnet, 
dann ist der Pneumothorax weit häufiger als die eben genannte Ziffer (einige 
Prozent) andeutet.“ 

Meine Beobachtungen vermögen diese Ansicht Prof. Holmgrens zu stützen. 
Außer den 5 Fällen, über die ich oben berichtet habe, habe ich während der 
letzten 2 Jahre an der Lungenheilstätte von österäsen weitere 7 Fälle be¬ 
obachtet, wo die Diagnose lokalisierter Pneumothorax in Erwägung gezogen 
werden mußte. Die Annahme, daß ein partieller kleiner Pneumothorax wenigstens 
beinahe ebenso häufig sein sollte, als der totale und der größere partielle Pneumo¬ 
thorax, welcher nach der Beschreibung der Lehrbücher bei fortgeschrittenen 
Fällen von Lungentuberkulose vorkommt und zu dem bekannten, prognostisch 
gewöhnlich ungünstigen Krankheitsbilde Anlaß gibt, erscheint mir höchst wahr¬ 
scheinlich. Es wäre merkwürdig, wenn der Spontanpneumothorax eine so seltene 
Komplikation bei Lungentuberkulose wäre, wie in der Literatur allgemein an¬ 
gegeben wird. Diese Tatsache kann damit erklärt werden, daß in der Regel 
nur solche Pneumothoraxbildungen beobachtet werden, welche für den Patienten 
oder für den Arzt greifbare Symptome ergeben — ich denke in erster Linie an 
das oft alarmierende Krankheitsbild, mit dem ein Pneumothorax einsetzt. 

In einer besonders frappierenden Weise wurde der Unterzeichnete durch 
eine Fehldiagnose und falsche Indikationsstellung einer thorakoplastischen Opera¬ 
tion (Fall 1) auf die Wichtigkeit eines kritischen Vorgehens bei der Diagnosti¬ 
zierung von Kavernen und auf die Möglichkeit des Vorkommens von abgekapselten 
Pneumothoraxbildungen aufmerksam gemacht. Von den Fällen, die mir später 
begegneten, wo, wie ich glaubte, gegen die Diagnose Kaverne Einwendungen 
gemacht werden sollten, habe ich oben 4 vorgelegt. 

Die 5 referierten Fälle stimmen insofern miteinander überein, als bei allen 
die Vorgeschichte, der Krankheitsverlauf und die Krankheitssymptome sowie 
die physikalische Untersuchung nicht den geringsten Verdacht erweckten, daß 
eine Kaverne oder eine Kavität Vorlagen — mit Ausnahme eines Falles (Fall 3), 
wo in der allerletzten Zeit gleichzeitig mit dem bedeutenden Wachstum der 
Kavität Kavitätssymptome mit metallischen Phänomenen auftraten. In allen 
anderen Fällen hatte die Röntgenuntersuchung den überraschenden Befund eines 
ringförmigen Schattens ergeben, welcher, wie durch einen Flüssigkeitsschatten 
oder durch eine röntgenologische Untersuchung in verschiedenen Ebenen fest¬ 
gestellt werden konnte, durch eine Kavität verursacht war. In allen Fällen 
wies das Lungengewebe ringsum die Kavität ebensowenig wie die Lunge der 
betreffenden Seite irgendwelche Zeichen von größeren tuberkulösen Herden oder 
Infiltrationen auf. Schon auf Grund dieser Beobachtungen glaubte ich (mit 
Ausnahme von Fall 1) gleich von Anfang an, die Diagnose Kaverne nicht ohne 
weiteres gutheißen zu sollen, wenn auch die Möglichkeit, daß eine Kaverne vor- 
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liege, nicht vollkommen geleugnet werden konnte. Das fortgesetzte Studium 
des Entwicklungsverlaufes hat gezeigt, daß dieser kritische Standpunkt be¬ 
rechtigt war. In 2 Fällen (Fall 1 und 2) war die Kavität nach ein paar Monaten 
verschwunden, was nach meiner Meinung darauf hin zeigt, daß eine Kaverne 
kaum vorlag und die Diagnose lokalisierter Spontanpneumothorax kräftig stützt. 
In einem Falle (Fall 5) hat sich die Kavität, die im Anfang nur klein war, im Laufe 
von 1 1 / 2 Jahren bedeutend vergrößert, um dann während des letzten halben 
Jahres wieder an Größe abzunehmen. In einem Falle (Fall 3) hat sich die Größe 
der Kavität im Laufe von ca. 4 Monaten verdoppelt. In dem ersteren Falle 
(Fall 5) wurden niemals irgendwelche Kavitätssymptome bei der physikalischen 
Untersuchung bemerkt, bei dem letzteren (Fall 3) traten in der letzten Zeit mit 
der Vergrößerung der Kavität metallische Phänomene auf. In beiden Fällen 
scheint mir die röntgenologisch beobachtete Entwicklung gleichzeitig mit der 
Besserung des Zustandes und dem Wohlbefinden der Patienten gegen die Dia¬ 
gnose Kaverne und für die Diagnose Pneumothorax zu sprechen. In einem 
Falle (Fall 4) hat die röntgenologisch diagnostizierte Kavität während einer 
Beobachtungszeit von ca. 4 Monaten ihr Aussehen nicht geändert, abgesehen 
davon, daß die Flüssigkeit verschwunden ist. In diesem Falle dürfte die Diagnose 
ungewiß sein. 

Auf Grund der angeführten Fälle glaube ich, daß es berechtigt ist zu be¬ 
tonen, daß wir die Kavemenbefunde, die wir erheben, kritisch betrachten sollen, 
besonders bei der röntgenologischen Untersuchung im Hinblick auf die Differen¬ 
tialdiagnose zwischen einer Kaverne und einem lokalisierten Spontanpneumo¬ 
thorax, und daß wir nicht ohne weiteres bei jeder auf der Röntgenplatte sicht¬ 
baren Ringbildung die Diagnose Kaverne stellen sollen. 

Unsere Kenntnisse über kleinere, partielle, sog. lokalisierte Pneumothorax¬ 
bildungen dürften sehr gering sein. Die wenigen Fälle, über welche ich hier 
berichtet habe, berechtigen mich wohl keineswegs, irgendwelche allgemein¬ 
gültige Schlüsse über das Symptomenbild des lokalisierten Pneumothorax zu 
ziehen — wohl aber dürften sie einige Reflexionen motivieren. 

Der Ausgangspunkt für einen lokalisierten Spontanpneumothorax dürfte jede 
beliebige Fläche der Lunge sein können. Ein kleinerer Pneumothorax dürfte, ganz 
nach der Lage des freien Pleuraraumes, an jeder beliebigen Stelle desselben lokali¬ 
siert sein können: zwischen der Lunge und der Thoraxwand, dem Mediastinum und 
dem Diaphragma und zwischen den einzelnen Lungenlappen. Die Fälle, über welche 
ich oben berichtet habe, weisen auch hinsichtlich ihrer Lokalisation sehr große Unter¬ 
schiede auf. In 3 Fällen war der angenommene Pneumothorax zwischen den Lungen¬ 
lappen lokalisiert, in 2 Fällen zwischen der Lunge und der Thoraxwand — in 
dem einen Falle vorne vor der linken Spitze, in dem anderen Falle hinton unten 
zwischen dem rechten Unterlappen und der Thorax wand. Die Größe und Form 
eines kleineren Pneumothorax dürfte sehr bedeutend variieren können, ganz 
nach der Größe und Ausbreitung des freien Pleuraraumes. Ausgebreitete Ver¬ 
lötungen der beiden Pleurablätter kommen, wie bekannt, recht häufig vor. Bei 
Versuchen, eine Pneumothoraxbehandlung einzuleiten, ergab es sich, daß in 
10—20% der Fälle (11% Saugmann , 20% Riviere) die Verlötung der Pleura¬ 
blätter die Anlegung eines Pneumothorax verhinderte, und daß bei ca. einem 
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weiteren Drittel (36,6% Gravescu) der übrigen Fälle der Pneumothorax, wenn 
er angelegt wurde, unvollständig war. 

Allgemein bekannt sind auch alle die Verschiedenheiten in Lage und Größe, 
die man bei einem partiellen artefiziellen Pneumothorax erhalten kann. Ich 
will bloß an solche Benennungen wie Basalpneumothorax, Spitzenpneumothorax, 
randständiger Pneumothorax, interlobärer Pneumothorax, Mediastinalpneumo- 
thorax usw. erinnern. Die Pneumothoraxbehandlung wird in der Regel nicht 
fortgesetzt, wenn der Pneumothorax nicht eine solche Größe erreicht und so 
gelegen ist, daß man mit einem therapeutischen Effekt rechnen kann. Lokali¬ 
sierte artefizielle Pneumothoraxbildungen von so geringer Größe wie die spon¬ 
tanen in meinen oben beschriebenen Fällen wurden meines Wissens weder auf¬ 
rechterhalten noch beschrieben. 

Was die Eigenschaften eines kleineren lokalisierten Pneumothorax anbe¬ 
langt, so dürften diese in gewisser Beziehung die gleichen sein wie bei einem 
größeren partiellen oder totalen Pneumothorax. Ein lokalisierter Pneumothorax 
dürfte also offen, geschlossen oder ein sog. Ventilpneumothorax sein können, 
er dürfte trocken sein oder Flüssigkeit enthalten können (Sero- oder Pyopneumo- 
thorax) usw. Ein lokalisierter Pneumothorax dürfte in seiner ganzen Ausdehnung 
plötzlich auftreten oder auch allmählich entstehen können, das Gas in demselben 
dürfte recht rasch resorbiert werden, aber auch lange Zeit unresorbiert bestehen 
bleiben können, vor allem dann, wenn z. B. von Zeit zu Zeit ein neues Zuströmen 
von Gas erfolgt. 

Bei 3 von meinen Fällen befand sich Flüssigkeit in der Kavität, es handelte 
sich also evtl, um Fälle von Seropneumothorax . 

Eine genaue Anamnese dürfte von Wichtigkeit sein. Speziell bei einem 
in seinem Kräftezustand herabgekommenen Patienten dürfte auch ein kleinerer 
partieller Pneumothorax, wenn er plötzlich auftritt, recht unangenehme und 
deutlich hervortretende Symptome ergeben können. Aber auch bei gesünderen 
Patienten dürfte ein plötzlich einsetzender lokalisierter kleinerer Pneumothorax 
Symptome zur Folge haben können. Fishberg legt jedoch meiner Meinung nach 
der Anamnese und dem Nachweise von Symptomen eines plötzlichen Einsetzens 
allzu große Bedeutung bei. Auch wenn man betont, daß Symptome eines plötzlich 
einsetzenden Pneumothorax auch bei einem kleinen lokalisierten Pneumothorax 
auftreten können, so ist es doch wahrscheinlich, daß diese Symptome in den 
meisten Fällen für den Patienten und für den Arzt so unbedeutend sein werden, 
daß sie oft vollkommen übersehen werden. Wie bekannt, kann auch ein totaler 
Pneumothorax so schleichend und mit so geringen oder vollkommen ohne sub¬ 
jektive Symptome auftreten, daß die Diagnose für den Arzt eine Überraschung 
bildet. Unter den bekannten Symptomen des Einsetzens eines Pneumothorax 
dürften ein gewisser initialer Schmerz und Stechen diejenigen sein, welche ge¬ 
wöhnlich Vorkommen. 

Bei dreien der Fälle, über die ich berichtet habe, konnte ich die Zeit des 
Einsetzens vermutungsweise bestimmen. Bei dem einen Falle (Fall 4) bekam 
der Patient einen Monat vor seiner Aufnahme auf das Krankenhaus starken 
Husten und gleichzeitig Stechen über der linken Achsel. Das Stechen trat all¬ 
mählich auf und ging im Laufe von einigen Wochen allmählich vorüber. Es 
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war nicht stärker, als daß der Patient unbehindert an die Arbeit gehen konnte — 
trug jedoch dazu bei, daß ein Arzt aufgesucht wurde. Sein von mir beobachteter 
evtl. Pneumothorax lag vorn über der Spitze zwischen der Lunge und der Thorax¬ 
wand. Bei dem zweiten Falle setzte der Pneumothorax offenbar während des 
Aufenthaltes an der Lungenheilstätte ein. Der Patient bekam im Anschluß an 
eine Blutung leichtes Stechen in der rechten Seite, das von ihm mitten in der 
betreffenden Seite vom und lateral in der Flanke lokalisiert wurde. Ein plötz¬ 
liches Einsetzen wurde nicht beobachtet und der Schmerz war auch nicht be¬ 
sonders schwer. Nach einigen Wochen verschwand er allmählich. Irgendwelche 
anderen Symptome des plötzlichen Einsetzens eines Pneumothorax wurden nicht 
beobachtet. Von diesem Falle will ich eine andere Beobachtung besonders hervor¬ 
heben. Der Patient klagte darüber, daß er ihn störende, rieselnde und knackende 
Laute im Halse und in der rechten Seite der Brust vernahm. Früher war der 
Patient nicht von solchen Geräuschen beschwert gewesen. Nach einigen Wochen 
verschwanden sie wieder. Gleichzeitig traten über der Lunge Rhonchi sonori 
et sibillantes sowie vermehrte Rasselgeräusche über der ganzen Vorderseite auf, 
Symptome, welche ebenfalls allmählich zurückgingen. Wie bekannt, bekommen 
unsere mit einem Pneumothorax behandelten Patienten, auch wenn sie vor 
der Behandlung keine Geräusche von seiten ihrer Lungen gehört haben, gewöhn¬ 
lich recht bald nach Beginn der Behandlung die Empfindung von rieselnden 
und knackenden Lauten im Halse und in’der Seite, wo die Pneumothoraxbehand¬ 
lung durchgeführt wurde. In den übrigen Fällen konnte ich kein Symptom des 
Einsetzens beobachten. In einem derselben (Fall 5) konnte ich durch wieder¬ 
holte Röntgenuntersuchungen das langsame Auftreten einer Kavität und ihre 
langsame Vergrößerung im Laufe von D/g Jahren verfolgen. 

Symptome des Einsetzens dürften eine gewisse Bedeutung für die Diagnose 
haben können und sollten vor allem dazu veranlassen, an einen lokalisierten 
Pneumothorax zu denken und im Gedanken an einen solchen eine genaue Unter¬ 
suchung anzustellen. Ein Nachweis einer Kavität, die plötzlich über Lungen¬ 
partien auftrat, wo früher eine Kavität nicht beobachtet wurde, ist für die 
Diagnose Pneumothorax nach meiner Meinung von größter Bedeutung. Es ist 
nicht denkbar, daß eine Kaverne plötzlich oder im Verlaufe einer kürzeren Zeit 
auftritt, vor allem nicht in Lungenpartien, wo infiltrierende tuberkulöse Prozesse 
fehlen. 

Von der größten Bedeutung für die Diagnose ist natürlich eine genaue 
physikalische Untersuchung. Es dürfte sich in der Regel um die Differential¬ 
diagnose zwischen Pneumothorax und Kaverne handeln, weniger oft um die 
Differentialdiagnose zwischen Pneumothorax und einer anderen intrapulmonär 
gelegenen Kavität wie Absceß, Gangrän usw. Was die Entstehungsart anbe¬ 
langt, so muß auch in Erwägung gezogen werden, daß ein Exsudat oder ein 
Empyem, welches sich durch die Bronchien entleert hat, zur Entstehung eines 
lokalisierten Pneumothorax Anlaß geben kann. Von zahlreichen Verfassern wird 
auch die Bedeutung einer genauen Inspektion hervorgehoben: eine ausgebreitete 
Retraktion oder Vortreibung, die Breite der Rippeninterstitien, eine evtl. Vor- 
buchtung derselben, die Lageverhältnisse des Mediastinums und der Organe in 
der Umgebung usw., all das soll genau beachtet werden. Als das typische Ver- 
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halten wird hervorgehoben, daß Symptome von Retraktion für Kaverne, Sym¬ 
ptome von Vortreibung für Pneumothorax sprechen. Daß dies auch der Fall 
ist, dürfte sicher sein. Doch kann auch eine Kaverne bei Vortreibung Vorkommen. 
Daß ein Pneumothorax, selbst einer von bedeutender Größe, auch in einer stark 
retrahierten Lunge auftreten und lange Zeit bestehen bleiben kann, ohne daß 
der retrahierte Brustkorb seine Form ändert, oder daß das hinübergezogene, 
fixierte Mediastinum nach der anderen Seite hin zurückverschoben wird, habe 
ich selbst beobachtet. In einer kürzlich erschienenen Abhandlung ,,über Lungen¬ 
kollapstherapie bei Tuberkulose mit Pleuraadhäsionen“ von Gravescu wird ein 
Fall erwähnt, wo eine thorakoplastische Operation vorgenommen wurde, nach¬ 
dem die Anlegung eines Pneumothorax mißglückt war. In der mittels Thorako- 
plastik behandelten zusammengefallenen Seite trat ein partieller Spontanpneumo¬ 
thorax auf. Bei einem meiner Fälle (Fall 4) wurde eine Erweiterung der Inter- 
stitien und eine Vortreibung über der linken Spitze gleichzeitig mit einer da¬ 
selbst gelegenen Kavität beobachtet. Die Röntgenplatte zeigt dies deutlich, und 
ferner auch, daß eine linksseitige Skoliose in der oberen Brustregion dieses Ver¬ 
halten erklären kann. Bei den übrigen Fällen wurden keine stärker hervor¬ 
tretenden Symptome von Vorwölbung oder Retraktion beobachtet, weder in 
der betreffenden Thoraxhälfte in ihrer Gänze, noch partielle. Verminderung 
der Exkursionsmöglichkeit kann meiner Meinung nach ebensosehr für einen 
kavernösen Prozeß wie für einen Pneumothorax sprechen. Verringerte Exkur¬ 
sionen bei vorgewölbter Stellung des Thorax oder ein völliges Stillstehen des¬ 
selben dürften in gewisser Beziehung für Pneumothorax sprechen. Bei meinen 
Fällen wurden in dieser Hinsicht keine besonderen Beobachtungen gemacht, 
die für die eine oder die andere Diagnose als Stütze hätten dienen können. Ich 
war der Auffassung, daß die Beobachtung durch Palpation des Pectoralfremitus 
in gewisser Beziehung einen Fingerzeig geben kann, da in der Regel der Pectoral¬ 
fremitus bei einer Kaverne verstärkt und bei Pneumothorax abgeschwächt oder 
aufgehoben ist. Daß eine Abschwächung oder Aufhebung des Pectoralfremitus 
bei sehr großen Kavernen und bei Kavernen ohne infiltrative Prozesse in ihrer 
Umgebung, so wie ich dies beobachtet habe, Vorkommen kann, erscheint mir 
leicht erklärlich, ebenso wie auch der Umstand, daß bei einem Pneumothorax 
ein Erhalten des Pectoralfremitus Vorkommen kann. Uber einem arte- 
fiziellen Pneumothorax mit partiellen Verwachsungen kann ein ausgesprochener 
Pectoralfremitus über der Stelle, wo die Verwachsungen sich befinden, be¬ 
obachtet werden. Die Bedingungen für das Auftreten eines verstärkten Pec¬ 
toralfremitus können, wie ich glaube, in der Umgebung eines lokalisierten 
kleineren Pneumothorax zustande kommen, durch seine Lage, durch die Be¬ 
schaffenheit des Lungengewebes in seiner Umgebung, durch Kompression usw. 
Überhaupt darf man nicht annehmen, daß die Symptome, welche zum Bilde 
eines größeren und eines totalen Pneumothorax gehören, ohne weiteres und im 
gleichen Grade auch zum Bilde eines lokalisierten kleinen Pneumothorax gehören. 
Dazu sind die Bedingungen allzu ungleich. 

Bei der Differentialdiagnose zwischen Pneumothorax und Kaverne dürften 
in der Regel die verschiedenen Symptome, welche bei der Perkussion und Aus¬ 
kultation beobachtet werden können, als die entscheidendsten angesehen werden. 
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Die bei der Perkussion und Auskultation auftretenden Symptome dürften ebenso 
wie die übrigen oben angeführten sehr bedeutend wechseln können, ebensowohl 
bei einem lokalisierten Pneumothorax wie bei einer Kaverne. Beide Gebilde 
stellen Kavitäten dar, welche an der Brustwand gelegen oder von Lungengewebe 
umgeben sind, und beide Gebilde dürften unter sehr ähnlichen Verhältnissen 
Vorkommen können. Es dürften jedoch in der Kegel gewisse Verhältnisse und 
Symptome mehr oder weniger stark beweisend für die eine oder für die andere 
Diagnose sprechen können. Was im besonderen den Pneumothorax betrifft, so 
entspricht das Symptomenbild, so wie es gewöhnlich beschrieben wird, dem 
eines totalen oder eines größeren partiellen Pneumothorax. Daß die bei einem 
großen partiellen oder einem totalen Pneumothorax beschriebenen Symptome 
ohne weiteres auch einem kleinen lokalisierten Pneumothorax zugeschrieben wer¬ 
den könnten, scheint mir nicht völlig richtig zu sein. Dazu sind die Verhältnisse 
bei einem kleinen lokalisierten Pneumothorax allzu verschieden von denen bei 
einem Totalpneumothorax. 

I Die bei der Perkussion und Auskultation auftretenden physikalischen Sym¬ 
ptome müssen stark wechseln können, ganz nach den verschiedenen Eigenschaften 
und Kombinationen von Eigenschaften bei den verschiedenen Pneumothorax¬ 
bildungen. Das Symptomenbild eines lokalisierten Pneumothorax dürfte stark 
wechseln können, je nachdem er geschlossen oder offen ist, unter hohem oder 
niederem Drucke steht, leer ist oder einen Inhalt hat, nach seiner Lokalisation, 
Größe und Form, nach der Beschaffenheit seiner Wände, nach seinem Auftreten 
über oder in der Nähe von stark verändertem oder gesundem Lungengewebe, 
bei einem stark herabgekommenen oder bei einem relativ gesunden Patienten usw. 
Die bei der Perkussion und Auskultation auftretenden Symptome und besonders 
die klangbetonten Phänomene, welche als für eine Kavität charakteristisch an¬ 
gesehen werden, beruhen auf so verschiedenen Faktoren, daß auch eine sehr 
große Variation des Symptomenbildes erklärlich ist. Beim Studium der Literatur 
findet man auch, daß von verschiedenen Verfassern sehr verschiedene Symptome 
als für die Differentialdiagnose besonders wichtig hervorgehoben wurden. 

Was die perkutorischen Symptome betrifft, so wurde hervorgehoben, daß 
Tympanismus mit oder ohne einen stärkeren Grad von Dämpfung bei einer 
Kaverne häufiger ist, während hypersonorer Schall häufiger bei Pneumothorax 
beobachtet werden kann. Dies dürften Wahrheiten mit vielen Ausnahmen sein. 
Außerdem kommt es recht häufig vor, daß überhaupt keine perkutorischen 
Symptome beobachtet werden können, die einen die Gegenwart von Kavernen 
und Pneumothoraxbildungen, selbst wenn sie groß sind, ahnen ließe. 

Was die auskultatorischen Phänomene betrifft, so wurde hervorgehoben, 
daß das Atemgeräusch bei Kavernen recht oft bronchial bis amphorisch und 
gewöhnlich sehr stark hörbar ist; bei Pneumothorax kommt das amphorische 
Atemgeräusch bisweilen schön ausgesprochen vor, ist aber dann in der Regel 
schwach. Man ist der Auffassung, daß reichliche Rasselgeräusche von verschiede¬ 
nem Kaliber, die ausgesprochen klingend sind, für eine Kaverne sprechen. 
Metallische, glockenreine Nebengeräusche, metallische Hustenstöße, metallischer 
Beiklang bei der Auskultation und gleichzeitiger Perkussion auf eine Münze 
sprechen der allgemeinen Auffassung nach stark für Pneumothorax. Verstärkte 
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Bronchophonie und besonders stark zischende Flüsterbronchophonie sprechen 
der allgemeinen Auffassung nach neben stark amphorischem Atemgeräusch be¬ 
sonders stark für eine Kaverne. Fishbergs Symptom der „transmission of the 
whispered voice“, welches für einen gegen die Axilla hin gelegenen interlobären 
Pneumothorax charakteristisch sein soll, habe ich oben erwähnt. Bei meinen 
beiden oben referierten Fällen mit Kavitäten, die gegen die Axilla hin lokalisiert 
waren, konnte ich weder über der Kavität, noch in der Axilla eine Broncho¬ 
phonie beobachten. Ich muß zugeben, daß ich nicht erwartete, eine ausgespro¬ 
chene Flüsterbronchophonie als ein differentialdiagnostisches Spezialsymptom 
zu finden, welches zugunsten eines Pneumothorax sprechen sollte, nicht einmal 
dann, wenn dieser lokalisiert war. Ich habe im Gegenteil dieses Symptom bei 
Kavernen, die gegen die Axilla hin gelegen waren, besonders schön ausgesprochen 
gefunden. Succussio Hippocratis spricht der allgemeinen Auffassung nach stark 
für Pneumothorax. Das von Wallgren beschriebene Parakavemenrasseln und 
besonders das in der englisch-amerikanischen Literatur beschriebene Symptom 
post-tussic suction sollen für Kaverne sprechen. Es wurde auch hervorgehoben, 
daß der Wechsel der Symptome von einem Tag zum anderen und speziell die 
Veränderungen der metallischen Phänomene bei verschiedenen Lagen des Patien¬ 
ten für Pneumothorax sprechen sollen. Daß die Symptome von einem Tage 
zum anderen wechseln können, habe auch ich beobachtet, sowohl bei Kavernen, 
als auch bei einem Pneumothorax, und die Erklärung hierfür dürfte auf Ver¬ 
änderungen von Eigenschaften beruhen, welche einen gewissen Symptomen- 
komplex bedingen. Daß die metallischen Phänomene bei Lage Veränderungen 
je nach den Respirationsphasen und bei raschen Bewegungen ihren Charakter 
stark verändern können, habe ich speziell bei Pneumothorax, aber auch bei 
großen Kavernen beobachten können. Alle diese Symptome werden in der 
Literatur bei der Differentialdiagnose zwischen einer Kaverne und einem Pneumo¬ 
thorax angeführt und diskutiert. Dabei handelt es sich in der Regel um große 
Kavernen und relativ große Pneumothoraxbildungen; es wird erwähnt, daß 
die als typisch bezeichneten Kavemensymptome bei Pneumothorax Vorkommen 
können und umgekehrt. Es wird auch angegeben, daß sowohl bei einer Kaverne, 
als auch bei einem Pneumothorax alle Kavitätssymptome fehlen können. Daß 
die Differentialdiagnose bei großen und sehr großen Kavernen einem Pneumo¬ 
thorax gegenüber sehr schwer oder unmöglich sein kann, habe ich viele Male 
beobachtet. Daß auch die Differentialdiagnose zwischen einer kleineren Kaverne 
und einem kleineren lokalisierten Pneumothorax sehr schwierig sein kann, dürfte 
aus dem oben gegebenen Berichte über meine Fälle hervorgehen. Wie ich oben 
angeführt habe, dürfte es nicht berechtigt sein, die Symptome, welche der Differen¬ 
tialdiagnose zwischen großen Kavernen und großen Pneumothoraxbildungen zu¬ 
grunde liegen, auch den differentialdiagnostischen Erwägungen zwischen Kaver¬ 
nen und kleineren Pneumothoraxbildungen zugrunde zu legen. Es wurde oben 
hervorgehoben, daß die bei Pneumothorax auf tretenden Symptome stark wechseln 
können, ganz nach den verschiedenen Eigenschaften und Kombinationen von Eigen¬ 
schaften der verschiedenen Pneumothoraxbildungen. Das gleiche kann meiner 
Meinung nach auch im Hinblick auf Kavernen gesagt werden. Die Verhältnisse 
dürften einander so ähnlich werden können, daß die Symptome die gleichen werden. 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 62. 8 
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Bei meinen Fällen habe ich, abgesehen von Fall 3 während der letzten Zeit, 
keine deutlichen Hohlraumsymptome nachweisen können. Sie stimmen, mit 
einer einzigen Ausnahme, insofern miteinander überein, daß es »ich um stumme 
Kavitäten handelt. Über solchen Kavitäten, wie ich sie beschrieben habe, welche 
von relativ gesundem Lungengewebe umgeben sind, scheinen mir auch die Be¬ 
dingungen derart zu sein, daß Kavitätssymptome schwerlich hervortreten, mag 
es sich nun um eine Kaverne oder um einen Pneumothorax handeln. 

Von den übrigen Symptomen, welche besonders beschrieben wurden, will 
ich den speziell bei Kavernen beschriebenen paroxysmalen Husten erwähnen, 
bei dem große Mengen purulenten Exsudates auf einmal ausgehustet werden. 
Das Symptom kommt bei Kavernen und überhaupt bei reichlicher Sekretion 
aus Hohlräumen vor, wie Bronchiektasien, Lungenabscesse usw. und dürfte 
auch bei lokalisierten, offenstehenden Pneumothoraxbildungen Vorkommen kön¬ 
nen. Bei keinem meiner Fälle wurde dieses Symptom deutlich beobachtet. 

Von der allergrößten Bedeutung für die Diagnose eines lokalisierten Pneumo¬ 
thorax und für die Differentialdiagnose gegenüber anderen Kavitäten dürfte 
natürlich eine röntgenologische Untersuchung sein. Die röntgenologische Unter¬ 
suchung war jedoch meiner Meinung nach in allzu hohem Grade ausschlag¬ 
gebend, insofern, als auf der Platte sichtbare ringförmige Schatten wahrscheinlich 
ab und zu fälschlich als Kavernen gedeutet wurden. Der röntgenologische Befund 
wurde höher gewertet als der interne, auch dann, wenn dies schwerlich mit dem 
übrigen Symptomenbilde übereinstimmte. Die Befunde, welche an der Röntgen¬ 
platte erhoben werden, müssen kritisch diskutiert werden. Ein intimes, kritisches 
Zusammenarbeiten zwischen dem Röntgenologen und dem Internisten dürfte 
hier am Platze sein. Es dürfte unmöglich sein, durch die röntgenologische Unter¬ 
suchung allein die Art aller auf der Platte sichtbaren ringförmigen Gebilde zu 
bestimmen. Durch die Röntgenuntersuchung in verschiedenen Ebenen kann 
bestimmt werden, ob ein auf der Platte sichtbares, ringförmiges Gebilde wirklich 
durch eine Kavität bedingt wird, soweit nicht ein beweglicher Flüssigkeitsschatten 
unmittelbar den Beweis dafür liefert. Ringförmige Gebilde anderer Art, wie sie 
durch gleichzeitige Projektion weit auseinanderliegender Gebilde, durch Reste 
von pleuritischen Schwarten usw. entstehen, dürften auf diese Weise nicht miß¬ 
deutet werden. Durch die Röntgenuntersuchung dürfte man sich ferner eine 
gute Auffassung über die Größe, Lage und Ausdehnung der Kavität sowie in 
gewisser Beziehung auch über ihre Wände sowie über ihre Umgebung bilden 
können. Daß Bilder, welche in vielen Punkten voneinander abweichen, auf der 
Platte auf treten können, dürfte klar sein, wenn man an die verschiedene Lage. 
Form und Ausbreitung, an die verschiedene Beschaffenheit des Lungengewebes 
der Umgebung, an die wechselnde Dicke der begrenzenden Wand, an die Be¬ 
schaffenheit der Gewebe vom und hinten usw. denkt. So dürfte z. B. ein Ex¬ 
sudat, welches evtl, zu Fibrinablagerungen Anlaß gegeben hat, eine Verdickung 
und Unregelmäßigkeit des Begrenzungsschattens verursachen, während eine 
trockene Pneumothoraxhöhle, besonders wenn die Pleura vollkommen intakt 
und das Lungengewebe der Umgebung relativ gesund und nicht atelektatisch kom¬ 
primiert ist, äußerst feine Begrenzungslinien ergeben dürfte. Diese Verhältnisse 
dürften sich in gewissem Grade bei einer Kaverne in gleicher Weise geltend 
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machen wie bei einem Pneumothorax lind bei Kavitäten von anderem Ursprung. 
Die Schwierigkeit, Kavernen röntgenologisch diagnostizieren und bestimmen zu 
können, geht auch aus der oben gegebenenen Literaturzusammenstellung hervor. 
Bei der Diskussion der röntgenologischen Differentialdiagnose zwischen einer 
Kaverne und einem Pneumothorax ist von großen Kavernen und relativ großen 
Pneumothoraxbildungen die Rede. Kleine Pneumothoraxbildungen von der 
Größe, wie ich sie oben angeführt habe, werden in der Regel nicht berücksichtigt, 
abgesehen von der amerikanischen Literatur. Die röntgenologischen Kenn¬ 
zeichen, die für große Kavitäten hervorgehoben werden, dürften nicht ohne 
weiteres auf kleine Kavitäten übertragen werden können. Aus dem oben An¬ 
geführten dürfte also hervorgehen, daß ich den früher zitierten Ausspruch aus 
der Arbeit von Sampscm-Heise-Laiorason-Brovm : ,,There is probably no single 
roentgenographic manifestation or combination which is diagnostic“ für völlig 
berechtigt halte. Es dürften jedoch gewisse röntgenologische Eigenschaften in 
gewisser Beziehung für die Diagnose Pneumothorax und gegen Kaverne sprechen, 
daß man nämlich beobachten kann, daß die Kavität innerhalb von sonst relativ 
unverändertem Lungengewebe gelegen ist, und daß ihre Begrenzungslinien auf 
der Photographie eine wechselnde Dicke haben, im allgemeinen aber dünn sind, 
und daß eine scharfe innere, aber eine allmählich in das Gewebe der Umgebung 
übergehende äußere Grenze vorhanden ist. Bei meinen oben angeführten Fällen 
wurde beobachtet, daß der Ring geschlossen war, und daß diese geschlossene 
Ringform in verschiedenen Ebenen bestehen blieb. Der Schatten des Ringes 
scheint eine wechselnde Dicke zu haben, er kann sehr dünn und bis zu 7 mm 
breit sein; seine innere Begrenzung erweist sich als ganz oder teilweise scharf, 
man sieht die Lungenzeichnung durch den Ring hindurch; ein deutlicher Unter¬ 
schied in der Dichte innerhalb und außerhalb des Ringes wurde auf den Photo¬ 
graphien nicht beobachtet. In der Umgebung des ringförmigen Gebildes fehlen 
größere tuberkulöse Herde und Infiltrationen. Es liegt nahe anzunehmen, daß 
man aus dem Röntgenbilde, das ein artefizieller partieller Pneumothorax gibt, 
einen Fingerzeig bei der Beurteilung des Röntgenbildes bei einem Spontan¬ 
pneumothorax erhalten könnte. Dies dürfte auch richtig sein, sofern für diesen 
Zweck gleichwertige Entwicklungsstadien verwendet werden. Es können jedoch, 
wie ich früher betont habe, nicht alle Eigenschaften eines totalen oder eines 
größeren partiellen Pneumothorax ohne weiteres auf einen kleineren partiellen 
übertragen werden. Bei einem spontanen Pneumothorax, mag dieser nun total 
oder partiell sein, steigt der Druck in der Regel rasch auf Null und darüber und 
wir bekommen in der Pleurahöhle einen Druck, der bestrebt ist, der Höhle so¬ 
weit als möglich eine runde Form zu geben. Bei einem artefiziellen Pneumo¬ 
thorax wird der Druck in der Regel unter Kontrolle des Manometers allmählich 
gesteigert und die Behandlung wird in der Regel nur dann fortgesetzt, wenn 
man annehmen kann, daß die Pneumothoraxbildung durch ihre Größe und Lage 
einen therapeutischen Effekt ergibt. Kleine Pneumothoraxbildungen werden 
daher in der Regel überhaupt nicht aufrechterhalten. Ein eingehendes Studium 
solcher kleiner artefizieller Pneumothoraxbildungen liegt meines Wissens nicht 
vor. Wenn der Druck in einem artefiziellen Pneumothorax Null übersteigt, so 
bemerkt man, daß die Höhle durch Verschiebung der Gewebe in der Umgebung, 
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durch Hinüberschiebung des vorderen Mediastinums auf die andere Seite, durch 
Kompression von adhärenten Lungenpartien usw. abgerundet wird. Bei der 
Resorption des Gases und der darauffolgenden Drucksenkung nimmt die Span¬ 
nung in den Wänden der Höhle ab und die runde Form tritt weniger deutlich 
hervor. 

Bei zweien von meinen oben angeführten Fällen (Fall 2 und 5) habe ich 
beobachtet, wie der ringförmige Schatten auf der Photographie seine abgerundete 
Form verlor und eckig und unregelmäßig geformt wurde. Der ringförmige 
Schatten wurde gleichzeitig kleiner und zeichnete sich weniger scharf ab. In 
dem einen Falle verschwand der ringförmige Schatten vollkommen, in dem 
anderen besteht er noch jetzt nach 2 Jahren als ein unscharf gezeichneter, ge¬ 
falteter Kontur, den man nur als einen Rest der ringförmigen Bildung betrachten 
dürfte. Von den artefiziellen Pneumothoraxbildungen habe ich einen Fall (Fall 6) 
aufgenommen. Der Fall zeigt das Bild eines relativ kleinen, artefiziellen Pneumo¬ 
thorax, der über der Vorderseite der rechten Lunge gelegen ist. Leider wurde 
der Patient, der sich zwecks Auffüllung seines Pneumothorax in meiner Sprech¬ 
stunde einstellte, nicht hinreichend studiert. Die Röntgenplatte zeigt da* Bild 
von 2 sichelförmigen, dünnen, scharfen Begrenzungslinien, einer oberen und einer 
unteren, welche den dazwischenliegenden Pneumothorax begrenzen. Das Bild 
ladet ungezwungen zum Vergleich mit den übrigen Bildern ein. Leider ist die 
Photographie nicht geglückt. 

Die für die Deutung der Fälle wichtigsten röntgenologischen Beobachtungen 
wurden durch häufig wiederholte röntgenologische Untersuchungen gemacht, 
wobei Veränderungen der Kavität beobachtet wurden. Bei 2 Fällen (Fall 1 
und 2) verschwand die Kavität nach 2 Monaten vollständig; bei einem Falle 
(Fall 5) nahm sie erst P /2 Jahre an Größe zu und dann 1 / 2 Jahr wieder zum Ver¬ 
schwinden ab, bei einem Fall (Fall 3) nahm sie im Laufe von ca. 4. Monaten be¬ 
deutend an Größe zu, bei einem Fall (Fall 4) blieb sie unverändert. Es scheint 
mir, daß diese röntgenologischen Beobachtungen für die Diagnose von aller¬ 
größter Bedeutung sind. Bei den beiden Fällen, wo das ringförmige Gebilde 
rasch verschwand, dürfte die Diagnose Kaverne höchst unwahrscheinlich und 
die Diagnose Pneumothorax höchst wahrscheinlich sein; bei den beiden anderen 
Fällen, welche bedeutende Veränderungen der Größe des Hohlraums auf wiesen, 
dürfte die Diagnose Kaverne unwahrscheinlich und die Diagnose Pneumothorax 
wahrscheinlich sein; bei dem 5. Falle, wo die Höhle ihre Form nicht veränderte, 
dürfte die Diagnose unsicher sein. In den mir zugänglichen Hand- und Lehrbüchern 
wird hervorgehoben, daß Kavernen wohl unter starker Bindegewebsschrumpfung 
ausheilen und verschwinden können, daß dies aber eigentlich bloß bei kleineren Ka¬ 
vernen und bloß bei einer kleineren Anzahl von Fällen vorkommt. Ein rasches 
Verschwindon von Hohlräumen in der Lunge und in der Pleurahöhle dürfte 
eigentlich außer bei Pneumothorax bloß bei Abscessen und Gangrän sowie bei 
Empyemen und pleuritischen Exsudaten Vorkommen, die sich durch die Bron¬ 
chien entleeren. Durch eine kritische Beurteilung der Symptome und speziell 
durch einen Vergleich der physikalischen und der allgemein-klinischen Symptome 
dürfte die Diagnose mit einiger Wahrscheinlichkeit gestellt werden können, be¬ 
vor der Entwicklungsverlauf seinen Ausschlag gibt. Bei meinen oben referierten 
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Fällen hat das Fehlen aller Kavernensymptome und der röntgenologische Befund 
einer Kavität innerhalb eines relativ gesunden Lungengewebes zu einer Kritik 
der Diagnose Kaverne Anlaß gegeben. 

Ich habe niemals Gelegenheit gehabt, die Diagnose Kaverne durch die 
Sektion zu kontrollieren. 

Die von Laasche empfohlene Probepunktion und Druckmessung habe ich 
nicht vorgenommen. 

Es liegt klar zutage, daß die Differentialdiagnose zwischen Kaverne und 
Pneumothorax von großer und bisweilen von entscheidender Bedeutung für 
die Auffassung des Arztes und für die Beurteilung der Prognose und Behand¬ 
lung ist. Ein lokalisierter Pneumothorax dürfte in den meisten Fällen keine 
ernste Bedeutung für den Krankheitsverlauf haben, während eine gleichgroße 
Kaverne immer eine weit ernstere Komplikation darstellt. Der Fall, über den 
ich im Anfänge berichtete, wo meine falsche Diagnose zu Versuchen mit einer 
Pneumothoraxbehandlung und dann, als kein freier Pleuraraum angetroffen wer¬ 
den konnte, dazu veranlaßte, daß ich den Patienten zwecks Vornahme einer 
thorakoplastischen Operation nach Stockholm sandte, führt die Bedeutung einer 
richtig gestellten Diagnose in drastischer Weise vor Augen. 

Es erscheint mir wünschenswert, Fälle mit ähnlichen Röntgenbildem tun¬ 
lichst unter Zuziehung des Sektionsmateriales zu erforschen. Das Material an gro¬ 
ßen Krankenhäusern wird vielleicht hierzu Gelegenheit geben. Dem österäsenschen 
Sanatorium fehlt das Sektionsmaterial, da die hier zur Behandlung auf kommen¬ 
den Fälle zumeist gutartig sind. Ganz besonders die Differentialdiagnose isolierten 
Kavernen gegenüber dürfte hierbei eingehend zu erörtern sein. 
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(Aus dem patliol.-anatom. Institut der Universität Freiburg/Brsg. [Direktor: Professor 

Dr. L. Ascholß.) 

Über phthisische Primär- und Reinfektion in der Lunge. 

Von 

Dr. Hugo Puhl, 

Assistent am Institut. 

Mit 7 farbigen Textabbildungen. 

(Eingegangen am 7. März 1922.) 

In einer kürzlich erschienenen Arbeit hat Schirp die Ergebnisse der Unter¬ 
suchung über die Häufigkeit phthisischer Veränderungen, die im Freiburger In¬ 
stitut am gesamten Sektionsmaterial vorgenommen wurden, zusammengestellt, 
und hat dabei Zahlen gefunden, die denen von Naegeli in Zürich, Burkhardt in 
Dresden und Reinhart in Bern gleichkommen. Der Wert genauester Unter¬ 
suchung geht aufs deutlichste aus seinen Zahlen der Statistik A und B hervor. 
Er stellte an dem seit Dezember 1920 gewonnenen Material in 92,6% der Fälle 
phthisische Veränderungen bei Erwachsenen fest, unter denen sich in 94% Re¬ 
siduen primärer Phthise befanden. Bei den Untersuchungen, die anfangs von Prof. 
Aschoff und später unter seiner Anleitung von mir gemacht wurden, ließen sich 
immer wieder kleine phthisische Narben in Lunge und Lymphknoten finden, 
selbst wenn sonstige Veränderungen phthisischer Art völlig fehlten, die also mit 
Notwendigkeit auf primäre Infektion zurückgeführt werden mußten, zumal 
auch alle übrigen Organe frei von Phthise waren. Dies veranlaßte uns, in allen 
Fällen der einmal gefundenen Teilerscheinung des primären Komplexes nach¬ 
zugehen und ihn völlig aufzudecken, ja, bei der bekannten Häufigkeit phthi¬ 
sischer Veränderungen ihn in allen Fällen zu suchen, eine Aufgabe, die anfangs 
große Schwierigkeiten machte — denn wir hatten es ja nicht mit kindlichen 
Organen zu tun, sondern mit solchen von Personen jeden Alters mit ihren viel¬ 
fachen Veränderungen durch alt« und frische Entzündungen und Fremdkörper, 
wie vor allem Ruß — die aber nach Aneignung einer gewissen Technik und Er¬ 
fahrung nicht unausführbar war. Die Technik war dieselbe, wie sie von früheren 
Untersuchern schon des öfteren beschrieben wurde. Zunächst war die Frage von 
Wichtigkeit, welche Veränderungen mit Sicherheit als zum primären Komplex 
gehörig zu rechnen seien. Wie wir aus experimentellen Untersuchungen über 
primäre phthisische Infektion wissen, tritt an der Stelle der Infektion eine spezi¬ 
fisch phthisische Reaktion auf, die fast gleichzeitig in den regionären Lymph- 
drüsen zu finden ist. Dieses nach Cornet genannte, durch experimentelle Erfah¬ 
rungen gefundene Gesetz war schon 1876 von Parrot für die primäre Lungen¬ 
phthise festgestellt worden und konnte von Kuss , H. Albrecht, Ghon> Ranke u. a. 
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denen wir die restlose Aufklärung über die dieser Periode eigenen pathologisch¬ 
anatomischen Veränderungen verdanken, für den Ablauf der primären Infektion 
bestätigt und insofern erweitert werden, als die quantitative Ausdehnung der 
Gesamtheit der Lymphknotenherde um ein vielfaches die des Lungenherdes 
übertrifft. Naturgemäß müssen diese Veränderungen die ältesten der überhaupt 
zu findenden sein. Das Mitergriffensein der regionären Lymphdrüsen ist nun zwar 
für den Ablauf der primären Phthise und für das sich bald daran anschließende 
Generalisationsstadium charakteristisch, aber diesen beiden nicht allein eigen. 
So gibt es wenige Fälle in der Zeit der Pubertät, dann aber auch gelegentlich im 
vorgeschritteneren Alter, wo vielleicht infolge der Herabsetzung der Widerstands¬ 
fähigkeit ein schweres Krankheitsbild entsteht, ich meine die sog. Spätformen 
der kindlichen Phthise, die von Aschoff sog. Pubertätsphthisen, für die hochgradige 
Mitbeteiligung, Schwellung und Verkäsung der regionären Lymphdrüsen charak¬ 
teristisch sind, somit, um mit Ranke zu sprechen, das Bild der histologischen 
Allergie II zu finden ist und nicht das den gewöhnlichen phthisischen Lungen¬ 
prozessen zukommende der Allergie III. Doch ist in diesen Fällen der Prozeß 
so progredient und die Beteiligung der Lymphdrüsen so ausgedehnt, daß es kaum 
zur Ausheilung solcher Herde und zur Verwechslung mit veränderten Lymph¬ 
drüsen des Primär komplexes, die ja die durch die Lymphbahn vorgeschriebenen 
Wege einhalten, kommt. Eher wird man in solchen Fällen als Zeichen des frü¬ 
heren Primärkomplexes abgekapselte, verkreidete oder verkalkte Herde in den 
frisch und völlig verkästen Lymphknoten finden. Diese von vornherein an den 
Primärkomplex zu stellenden Anforderungen waren natürlich von Anfang an 
nicht so scharf begrenzt, so daß in der ersten Zeit noch einige Fehler in der Unter¬ 
suchung vorgekommen sein mögen. Bei dem gegebenen Material, das nur wenige 
Kinder und Jugendliche im Alter von 1 — 18 Jahren auf weist, war es klar, daß 
sich in der Hauptsache nur alte Veränderungen finden konnten, während frischere 
mehr Zufallsbefund bleiben mußten. In dieser Arbeit habe ich nur die Fälle seit 
Januar 1921 benutzt, über die wir ein genaues Protokoll angefertigt hatten, 
diese allerdings ohne Auswahl, im ganzen 131. Unter diesen 131 Sektionsfällen 
befanden sich 17 unter 18 Jahren, somit 114 über 18 Jahren. Von den 131 waren 
frei von phthisischen Veränderungen 5 Säuglinge und 4 Erwachsene, so daß sich 
für die letzteren ein Prozentsatz von 97 % ergibt, eine Zahl, die Naegeli bei seinen 
letzten 189 Sektionen noch um 1 überschritten hat, die aber, wie ich glaube, 
für Freiburg ungefähr richtig ist. 

Ich gebe nun zunächst einige Protokolle wieder, sie erläutern am besten das 
über Lokalisation und Fortschreiten der Infektion zu sagende. 

S. 213/21. 35jähriger Mann. Hauptleiden: Pyogene Allgemeininfektion, deren Aus¬ 
gangspunkt nicht genau zu ermitteln war, gestorben an Pneumonie. 

Diagnose : Allgemeininfektion mit Metastasen in beiden Schultergelenken, dem linken 
Kniegelenk und der vorderen Halsmuskulatur. Chronische Entzündung der rechten Stirn¬ 
höhle, der rechten Oberkieferhöhle und des rechten Mittelohres. Eitrige Parotitis links. 
Pneumonie des rechten Unterlappens im Stadium der grauen Hepatisation mit frischer 
Pleuritis. Eiterung im Beckenbindegewebe, Thrombose des Plexus prostaticus. Meckel sches 
Divertikel. 

Die linke Lunge zeigt wenig zarte strangartige Verwachsungen an der Hinterfläche 
des Unterlappens. Leichte Anthrakose des subpleuralen Lymphgefäßsystems. Unterlappen 
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voluminös und blutreich. Alle Lymphknoten klein, anthrakotisch, weich. Die rechte Lunge 
dagegen zeigt vielfache Verwachsungen, vor allem zwischen den Lappen. Im Unterlappen 
sublobuläre und lobuläre Pneumonien. Randemphysem des rechten Ober- und Mittel¬ 
lappens. 

Im untersten medialen vorderen Teil des rechten Oberlappens findet sich unter einer 
flächenhaften Pleuraadhäsion ein gut linsengroßer Kalkherd, von einer zarten Kapsel be¬ 
grenzt, ohne Verdichtung des darumliegenden Lungengewebes. 

Die Lymphknoten an dem diesem Gebiet zugehörigen Bronchus sind weich, nicht 
besonders vergrößert, anthrakotisch und enthalten gut stecknadelkopfgroße Kalkeinlage¬ 
rungen. Ein oberer tracheobronchialer in der Nähe des Hilus enthält polständig einen klein¬ 
erbsengroßen Kalkherd, in einem weiteren dieser Gruppe, die akut geschwollen sind, ein 
stecknadelkopfgroßer Kalkherd. 

S. 164/21. 18 Jahre, weiblich. Noma der Unterlippe, gestorben an Allgemeininfektion. 

Diagnose : Gangrän der Unterlippe und des Zahnfleisches des Unterkiefers, beginnende 
Gangrän am Zahnfleisch des Oberkiefers, starke Schwellung der Drüsen am Unterkiefer¬ 
winkel. Fibrinöse Perikarditis mit hämorrhagischem Exsudat. Chronisch-septischer Milz¬ 
tumor mit Blutungen in der Pulpa. Hämorrhagische Nephritis. Blutungen auf der Magen- 
und Dickdarmschleimhaut. Umschriebene Verschorfungen in der Dickdarmschleimhaut. 
Schwellung der Leber. Fettresorption der Gallenblase. 

Lungenbefund : Bronchopneumonie im linken Unterlappen, ödem, eitrige Bronchitis. 

Am medialen Rand der Hinterfläche des rechten Oberlappens findet sich ungefähr 
7 t cm unter der Pleura ein fast erbsengroßer Kalkherd, mit zarter fibröser Kapsel und einer 
Zone wenig anthrakotischen Lungengewebes ohne besondere Induration um denselben. 
Die rechtsseitigen oberen tracheobronchialen Lymphknoten sind teils fast völlig verkalkt, 
teils zeigen sie nur kleine gut abgesetzte Kalkeinlagerungen. Dieselben Verhältnisse zeigen 
sich bei den paratrachealen Lymphknoten. 

In den beiden vorstehenden Fällen finden sich also an phthisischen Herden nur die 
Narben des primären Komplexes. 

S. 115/21. 39 Jahre, weiblich. Gestorben an Peritonitis nach Sectio caesarea. 

Diagnose: Zustand nach vor 8 Tagen erfolgter Entbindung durch Sectio caesar. Um¬ 
fangreiche Nekrosen im Uteruscavum und Verjauchung der Operationswunde der Cervix 
uteri. Diffus eitrige Peritonitis. Thrombose der rechten Vena hypogastrica. Corpus luteum 
graviditat. im rechten Eierstock. Kadaverös veränderte Organe. 

Lungenbefund: Linke Lunge frei von Verwachsungen mit geringer anthrakotischer 
Zeichnung, die in der Spitze und an den lateralen Partien des Oberlappens am stärksten ist. 

Am unteren Rand der lateralen Fläche des Unterlappens findet sich subpleural ein 
ungefähr linsengroßer Kalkherd, mit einer schmalen anthrakotisch-schwieligen Kapsel. 
Das umgebende Lungengewebe ist unverändert. 

Ein bronchopulmonaler Lymphknoten am zugehörigen Bronchus, etwa 5 cm unter¬ 
halb des Hilus, enthält einen ebenso großen Kalkherd. Alle übrigen Lymphknoten frei von 
Phthise. 

Nahe dem oberen Rand des Unterlappens eine 1 cm lange ca. 2—3 mm breite karti- 
laginöse Pleuraverdickung, unter der das Lungengewebe anthrakotisch-narbig verändert 
ist. ln den lateralen Partien des Oberlappens, 2 cm über dem unteren Rand subpleural eine 
Verdichtung im Lungengewebe, die aus narbig-weißen Strängen besteht, in deren Zentrum 
feine stipchenförmige gelbe Punkte eingelagert sind. 

Rechte Lunge o. B. 

In diesem Falle finden sich also neben dem vollausgebildeten primären Kom¬ 
plex, der sich schon makroskopisch als ältester Herd zu erkennen gibt — mikro¬ 
skopisch findet sich im Schnitt durch den Lymphknotenherd Knochenbildung , 
Veränderungen jüngerer Art, die zweifellos von einer erneuten Infektion her¬ 
stammen. Die Narbe im Oberlappen enthält feine Verkäsungen, die auf eine 
phthisische Affektion schließen lassen. Ähnliche Verhältnisse finden sich in den 
beiden folgenden Fällen. 
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S. 104/21. 52 Jahre, männlich. Carcinom der Flexura hepatica. Gestorben an Broncho¬ 
pneumonie. 

Diagnose : Zustand nach Resektion eines Careinoms der Flexura hepatica vor 6 Wochen. 
Peritonitische Verwachsungen der Operationsgegend und beginnende Nekrose des Omentum 
in kleinen Bezirken, sowie der Nahtstelle des Darmes mit Fistelbildung. Weicher Milztumor. 
Parenchymatöse Trübung der Nieren. Ulcus callosum der kleinen Kurvatur des Magens, 
Obliteration des Wurmfortsatzes, Struma nodosa colloides, leichte Atheromatose.* 

Lungenbefund: Die linke Lunge zeigt nirgendwo Verwachsungen, nur in der Spitze 
eine leicht anthrakotisch gefärbte etwas verhärtete Narbe, unter der das Lungengewebe 
besonders lufthaltig ist. Der Oberlappen gebläht, besonders stark vor allem in den Rand¬ 
teilen, der Unterlappen voluminös, von dichten Infiltraten durchsetzt und sehr blutreich. 
Die Pleura wird über dem Unterlappen an umschriebenen Stellen trocken. Die Schleimhaut 
der Bronchien gerötet. Die bronchialen Lymphknoten stark anthrakotisch, nicht verhärtet, 
weisen keinen Kalk oder sonstige Zeichen von Phthise auf. Mäßig starke Anthrakose über 
dem Oberlappen, vor allem an der Spitze und in den vorderen lateralen Partien. Etwas gerin¬ 
ger in den lateralen Partien des Unterlappens und in den hinteren medialen des Oberlappens. 

Die rechte Lunge ist sehr voluminös, der Unterlappen vor allem schwer. Am medialen, 
vorderen und hinteren Rand starke Verwachsungen; desgleichen zwischen Ober- und Unter¬ 
lappen. Die Pleura zeigt an der Spitze eine unregelmäßig strahlige cartilaginöse Narbe mit 
Verdichtungen im darunter gelegenen Lungengewebe. Die anthrakotische Zeichnung ist 
am stärksten in der Spitze und in den lateralen vorderen Partien des Oberlappens. Des¬ 
gleichen am hinteren medialen Rand des Unterlappens. Der Oberlappen ist in seinen Rand¬ 
partien gebläht, in seinen unteren Partien derb infiltriert und luftleer, desgleichen ist der 
ganze Unterlappen von konfluierenden Bronchopneumonien durchsetzt. Schleimhaut der 
Bronchien stark gerötet. 

Am unteren Rande des Bronchus des Mittellappens befindet sich im Lungengewebe 
ein hirsekomgroßer Kalkherd, desgleichen enthalten die stark anthrakotischen etwas torfigen 
Lymphknoten zum Hilus zu kleinere und größere Kalkherde. Ebenso sind die Lympb- 
drüsen des Hauptbronchus verkalkt. Die unteren tracheobronchialen Lymphknoten ent¬ 
halten keinen Kalk, desgleichen die linksseitigen tracheobronchialen und paratrachealen 
Lymphknoten, ebenso die rechtsseitigen. 

S. 105/21. 63 Jahre, weiblich. Emphysem, Herzschwäche, gestorben an chronischer 
Bronchitis. 

Diagnose: Schlaffes, braunatrophisches Herz mit subendokardialen Blutungen, vor 
allem am Septum des linken Ventrikels. Petechien am parietalen Herzbeutelblatt. Geringe 
Hypertrophie des rechten Ventrikels, Skoliose der Brustwirbelsäule. Offenes Foramen 
ovale. Hydroperikard, Ascites. Geringe Atherosklerose. Tracheitis. Stauungsmilz. Hyper¬ 
ämie des Gehirns. 

Lungenbefund: Die linke Lunge zeigt auf ihrer ganzen Vorderfläche zarte bandförmige 
und flächenhafte Verwachsungen. Desgleichen zwischen Ober- und Unterlappen. An der 
Spitze finden sich zwei cartilaginös aussehende strahlige Narben, unter denen das Lungen- 
gewebe narbig verändert und von anthrakotischer Färbung ist. Von der Oberfläche 
strahlen weißliche Narbenbezüge in das Lungengewebe ein. Sie enthalten feine Kalk- 
einlagerungen. Etwas unterhalb der Spitze direkt unter der Pleura sitzt ein ungefähr 
kleinlinsengroßer runder Kalkherd, 2 cm daneben im Bereich der unteren cartilaginösen 
Narbe ein von einer dichten Kapsel umgebener ebenfalls kleinlinsengroßer Herd, der im 
Zentrum von silbrig glänzendem Aussehen ist und Kalk enthält. Am Bronchus der Spitze 
findet sich nahe der Pleura ein unregelmäßig begrenzter Kalkherd, scheinbar einem Lymph¬ 
knoten angehörend. Die regionären bronchialen Lymphknoten sind etwas verhärtet, stark 
anthrakotisch, enthalten teilweise Kalkherde. Desgleichen die linksseitigen oberen tracheo¬ 
bronchialen , während die der Bifurkation und die rechten tracheobronchialen und para¬ 
trachealen frei sind von Kalk. 

In diesem Falle finden sich wiederum neben den Narben des Primärkom¬ 
plexes solche von Reinfekten, und die Unterscheidung ist daher infolge des sehr 
gleichen Aussehens eine schwierigere, zumal beide im Oberlappen nahe zusammen- 
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sitzen und die Veränderungen der Lymphknoten der zugehörigen Lymphbahn 
daher nicht als Kriterium in Frage kommen. Doch erwies sich auch hier histo¬ 
logisch der als Primärinfekt aufgefaßte Herd als der älteste, denn es fand sich aus¬ 
gedehnte Knochenbildung, die in den übrigen Herden der Spitze fehlte. 

Ein relativ häufiger Befund bezüglich des Sitzes des primären Lungenherdes 
ist der folgende: 

S. 20/21. 60 Jahre, männlich. Atherosklerose, Tod an Herzschwäche. 

Diagnose : Ausgesprochene Atherosklerose der Kranzadern des Herzens, Verdickung 
der Wandungen aller Herzhöhlen. Mäßige Atherosklerose der Hirngefäße. Mehrfache ober¬ 
flächliche Substanzverluste der Kopfhaut. Hydrocele der Hodenhäute. Große Nieren, 
blutreiche Leber. Blutreiche Lungen. 

Lungenbefund : Beide Lungen frei beweglich ohne jede Verwachsungen und Narben¬ 
bildungen mit Ausnahme eines über hirsekorngroßen Kalkherdes in der Lingula der linken 
Lunge, ca. 5 cm von ihrer Spitze entfernt. In dem untersten Lymphknoten der linken oberen 
tracheobronchialen Gruppe, der am Hilus liegt, ein kleinbohnengroßer Kalkherd. Fibröse 
Verwachsungen desselben mit der Hinterfläche des Lungenoberlappens. Alle übrigen Lymph¬ 
knoten vergrößert, anthrakotisch, aber ohne Phthise. 

S. 181/21. 37 Jahre, weiblich. Gestorben nach Strumektomie bei Status lymphaticus. 

Diagnose : Mäßige Blutung in die Umgebung des Operationsfeldes. Rezidivierende 
Endokarditis an der Mitralis. Mitralfehler. Thymus persistens. Status lymphaticus. Frische 
ruhrähnliche Veränderungen im Dünn- und Dickdarm. Verzerrung des linken Nervus vagus 
durch einen Unterbindungsfaden. 

Lungenbefund : Linke Lunge ganz frei beweglich. Über der Lungenspitze eine ganz 
leichte schwielige Verdickung, unterhalb welcher das Lungengewebe atelektatisch verdichtet 
und induriert ist. Weder im Lungengewebe noch in den bronchialen Lymphknoten wird 
ein frischerer oder älterer phthisischer Herd gefunden. Die rechte Lunge zeigt in einem 
bronchopulmonalen Lymphknoten des Unterlappens einen über hirsekomgroßen nicht 
völlig verkalkten kreidigen Herd und an der Hinter wand des Unterlappens ganz dicht unter 
der Pleura eine schiefrige halb erbsengroße Verdichtung mit rundem Kalkherd. Am Lungen¬ 
oberlappen wird nichts im Lungengewebe gefunden. Die unteren tracheobronchialen Lymph¬ 
knoten zeigen mehrfache scharf umschriebene kalkige Einlagerungen. 

Das Vorkommen eines doppelt vorhandenen Primärkomplexes zeigt vor allein 
der folgende Fall, der der letzten Zeit der Untersuchungen entstammt, in der 
Statistik jedoch nicht mitgerechnet ist. 

S. 232/21. 62 Jahre, weiblich. Magencarcinom, gestorben an Pneumonie. 

Diagnose : Carcinose des Bauchfelles und der Magenserosa ausgehend von einem in¬ 
filtrierenden Magencarcinom der Hinterwand. Carcinose des Netzes. Starke Verwachsungen 
zwischen Magen, Netz und Flexura lienalis des Dickdarmes. Ascites. Hochgradige Ver¬ 
wachsungen der Dünndärme untereinander mit dichten fibrinösen Auflagerungen. Ver¬ 
wachsungen um die Adnexe und den Wurmfortsatz. Carcinommetastasen in beiden Ovarien. 
Braune Atrophie des Herzens, der Leber und Milz. Struma nodosa parenchymatosa. Säbel¬ 
scheidentrachea. Allgemeine Kachexie. Senile Atrophie der Genitalien. Narben am Ori- 
ficium extemum des Uterus. 

Lungenbefund : Ausgedehnte Verwachsungen beider Lungen, am stärksten an der 
Spitze der linken Lunge. Über dem Unterlappen der rechten Lunge fibrinöse Pleuritis. Schlaffe 
Pneumonie des rechten Unterlappens. 

In der Mitte der lateralen Fläche des rechten Unterlappens findet sich subpleural 
unter einer narbig-strahligen Einziehung der Pleura ein gut erbsengroßer, leicht unregel¬ 
mäßiger sehr fester Kalk (Knochen ?)-Herd. Am zugehörigen Bronchus des Unterlappens in 
einem wenig vergrößerten anthrakotischen Lymphknoten polständig ein linsengroßer Kalk¬ 
herd. Zwei untere tracheobronchiale Lymphknoten in der Nähe des HUus sind kleinerbsen¬ 
groß, hart und fast völlig verkalkt. Ebenso zeigen die rechten oberen tracheobronchialen 
Lymphknoten nach oben in ihrer Größe abnehmende Kalkherde. 
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An dem vorderen Teil des oberen Randes des linken Unterlappens findet sich in der 
Mitte desselben unter einem Verwachsungsstrang zwischen Ober- und Unterlappen ein 
fast erbsengroßer, harter runder Kalkherd. Ein zugehöriger bronchopulmonaler Lymph¬ 
knoten fast bohnengroß, sehr hart, auf der Schnittfläche von anthrakotisch-schwieligem 
Aussehen und von vielen stecknadelkopf- bis kleinlinsengroßen Kalkherden durchsetzt. 

In beiden Lungenspitzen finden sich verhärtete Partien unter der Pleura von anthra- 
kotisch-schwieligem Aussehen, die von kleinen Kavernen und Käseherden durchsetzt sind. 
Die übrigen Lymphknoten sind größtenteils sehr hart, fibrös anthrakotisch, teils auch von 
mehr torfigem Aussehen, teils zerfließen sie tintig. Alte Käse- und Kalkherde werden in 
ihnen nicht gefunden. 

Die angeführten Fälle mögen genügen, sie geben über Form, Größe und Aus¬ 
sehen des primären Lungenherdes, seine Beziehung zu Pleura und den Ver¬ 
änderungen der Lymphknoten deutlichen Aufschluß. Ich komme nachher noch 
darauf zurück, gebe hier zunächst eine tabellarische Übersicht über die Ge¬ 
samtheit der Fälle. 
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Wie aus vorstehender Tabelle hervorgeht, fand sich der vollausgebildete 
primäre Komplex in 76 von 122 Fällen, d. h. in 62,3%. In 60 Fällen fand sich 
nur 1 Lungenherd, in 16 weiteren war er multipel, darunter 14 mal doppelt, 
1 mal 3fach, und 1 mal 7fach vorhanden. Bei diesen 76 Fällen handelte es sich 
20 mal um fortschreitende Lungenphthise und 22 mal um infiltrierende Prozesse 
nicht spezifischer Art in den Lungen. Ein Lungenherd als alleiniger Befund 
wurde 13 mal erhoben, Lymphknotenherde allein in 19 Fällen. Hierbei ist zu 
bemerken, daß bei beiden die Herde die ältesten überhaupt vorhandenen waren 
und die letzteren sich stets in einer bestimmten Richtung des Lymphstromes 
verfolgen ließen. Wir haben es somit auch in diesen Fällen mit Residuen primärer 
Phthise zu tun, so daß die Zahl der Fälle mit durch die Erstinfektion hervorge¬ 
rufenen Veränderungen auf 108 steigt. Dazu kommt eine enterale Infektion, 
woraus sich eine Prozentzahl von nahezu 90% ergibt. In einem zweiten Falle 
(S. 208/21) fanden sich neben einem verkalkten primären Komplex in der Lunge 
noch 3 verkalkte mesenteriale Lymphknoten ohne zugehörige Narbe am Ort 
der Eintrittsstelle im Darm. Welches von beiden der ältere war, ließ sich nicht 
entscheiden, vielleicht ist in diesem Falle an multiple Infektion im Darm und in 
der Lunge zu denken. Im ganzen fand sich also in 109 Fällen nur 2 mal eine entero- 
gene und 108 mal eine aerogene Infektion gleich 1,8% für die erstere und 99% 
für die letztere. Bezüglich der 13 Fälle, in denen wohl Phthise, aber keine zum 
primären Komplex zu rechnende Narben gefunden wurden, muß ich sagen, daß 
ein großer Teil derselben aus der ersten Zeit des Jahres stammt, in der die Frage¬ 
stellung noch keine so klare war. Auch hier wäre sicher das Ergebnis bei genauer 
Untersuchung in günstigerem Sinne beeinflußt worden. 

Wenn ich nun mit der Schilderung des primären Lungenherdes beginne, 
so muß ich zunächst sagen, daß bei dem gegebenen Material es sich zum aller¬ 
größten Teil nur um alte Narben handeln konnte. So wurden denn nur in 6 Fällen 
frischere und trocken käsige Herde gefunden, während es sich im übrigen um alte 
Kalkherde handelte. Sie sind in allen Lappen der Lunge zu finden und bevorzugen 
entschieden die subpleuralen Schichten, wenn sie auch die Pleura nicht immer 
erreichen. Desgleichen konnte ich im allgemeinen eine Vorliebe für die stärkst- 
beatmeten Teile der Lunge feststellen. Die folgende Tabelle mag einen Überblick 
über die Lokalisation sämtlicher gefundener primärer Lungenherde ergeben. 
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Wie aus vorstehender Tabelle hervorgeht, fand sich der primäre Lungenherd 
in mehr als der Hälfte der Fälle in den beiden Oberlappen, jedoch nur 7 mal 
in der oberen Partie, während er 26 mal in den mittleren und 27 mal in den unteren 
Abschnitten des Lappens zu finden war. Im Kuppenteil der Spitze habe ich ihn 
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nie angetroffen, eine Feststellung, die für die Frage der Reinfektion von Bedeutung 
ist. Dagegen ist der Sitz an den unteren medialen und unteren Rändern ein sehr 
häufiger Befund, worauf ich schon bei Mitteilung des Falles S. 20/21 hingewiesen 
habe. In etwas weniger als der Hälfte der Fälle saß der Herd im Mittel- und 
Unterlappen, und auch hier ist wiederum eine Bevorzugung der mittleren, 
vor allem aber der unteren Abschnitte festzustellen. In den 16 Fällen mit mul¬ 
tiplem Lungenherd war 7 mal derselbe Lappen befallen, in den übrigen Fällen 
dagegen mehrere Lappen. Möglicherweise handelt es sich bei den ersteren um eine 
etwas später erfolgte Reinfektion vom primären Herd aus, in dem letzteren da¬ 
gegen wohl um eine zeitlich zusammentreffende multiple Infektion mehrerer 
Lappen, die dann auch beiderseits die Ausbildung des primären Komplexes 
hervorrief, wie es der oben beschriebene Fall S. 332/21 besonders schön zeigt. 
Ich befinde mich so bezüglich des Sitzes des primären Lungenherde in Über¬ 
einstimmung mit Ghon , der ebenfalls die Mehrzahl der Herde in den Oberlappen 
fand, während Kuss und Hedren den größeren Teil ihrer Herde in den Unterlappen 
feststellten. Ich komme also zu dem Schluß , daß der Lungenherd bei der primären 
Phthise in allen Lappen und zwar überall im Gewebe sitzen kann , daß er aber eine 
Vorliebe für die subpleuralen Schichten und die stärkstbeatmeten Abschnitte der 
Lunge aufweist , und daß er sowohl in einem wie auch mehreren Lappen multipel 
sein kann , sei es durch gleichzeitige Infektion oder durch bald erfolgende Reinfektion 
vom ersten Herd aus. 

Fs handelt sich dabei um einen Herd, der in seiner Größe zwischen einem 
Stecknadelkopf und einer Kirsche schwankt, der je nach seinem Alter aus ver¬ 
schiedenem Material besteht. Im Anfang findet sich im Zentrum ein gelber 
Käseherd, der in meinen Fällen schon immer deutliche Kapselbildung aufwies. 
Erweichung des Käses und Kavemenbildung, wie sie von den oben genannten 
Untersuchen! häufiger gesehen wurden — eine Tatsache, die sich wohl aus dem 
untersuchten Material erklärt —, habe ich nie beobachten können. Die Kapsel 
zeichnet sich ab durch eine deutlich grauweiße Farbe mit scharfer Grenze gegen 
Käse und Lungengewebe. Letzterer Umstand scheint mir von besonderer Wich¬ 
tigkeit, da hier ein recht charakteristischer Unterschied gegenüber den Reinfekten 
besteht. Das angrenzende Lungengewebe weist makroskopisch meist keine Verände¬ 
rungen auf, wohl findet sich einmal eine stärkere Anthrakose, aber nirgends ist eine 
Verhärtung desselben oder ein strahlig-schwieliger Zusammenhang mit der Kapsel 
festzustellen. Diese kann in ihrer Dicke beträchtlich schwanken, wenn sie auch 
meist zart und schmal ist. Ist sie sehr dick, so glaubt man einen hyalinen Herd 
vor sich zu haben, der aber auf dem Durchschnitt im Zentrum nekrotisches Ma¬ 
terial zeigt. Nicht verwechseln darf man diese Herde mit hyalinisierten Fibromen, 
die auch in der Lunge Vorkommen und nur mikroskopisch von den ersteren zu 
trennen sind. An der Pleura findet sich in vielen Fällen eine narbig-strahlige 
Einziehung mit oder ohne Adhäsionsstrang, in diesen Fällen findet sich der Herd 
gleich darunter. 

An reparativen Veränderungen, die makroskopisch zu erkennen sind, wären 
zu nennen die Verkalkung und Verknöcherung. Dem Alter entsprechend handelte 
es sich in der Hauptsache um Kalkherde, die aber zur großen Überraschung sehr 
häufig histologisch Knochenbildung erkennen ließen. Sobald sich ein Knoehen- 
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ring gebildet bat, ist die Farbe eine mehr gelbliche, der Herd ist nicht mehr schneid¬ 
bar, während der Kalkherd beim Schneiden auseinanderbröckelt. Ich werde 
darauf bei der Erörterung der histologischen Befunde näher eingehen. 

Wie das Experiment und die früheren Untersuchungen über die primäre 
phthisische Infektion gelehrt haben, gehört zum Primäraffekt die Veränderung 
der regionären Lymphdrüsen. Auf Grund dieser Tatsache spricht Ranke von dem 
,,Primärkomplex“, dessen Aussehen er makroskopisch und mikroskopisch sehr 
eingehend beschrieben hat. Seine Ansichten darüber habe ich in meinen Befunden 
fast völlig bestätigen können. Wenn sich unter meinem Material 13 Fälle finden, 
in denen nur ein Lungenherd, aber keine typischen Veränderungen der Lymph¬ 
knoten gefunden wurde, so möchte ich das auf eine ungenügende Untersuchung 
zurückführen, die ihren Grund in weitgehenden Veränderungen der Lympb- 
drüsen durch Ruß und alte und frische entzündliche Prozesse findet und infolge¬ 
dessen häufig kleine Kalkherde übersehen läßt; Lymphknotenherde waren in 
76 (+ Lungenherd) + 19 (ohne Lungenherd) Fällen vorhanden, mithin in 95 von 
109 Fällen, in denen zum Primärkomplex zu rechnende Narben vorhanden waren, 
gleich 87,1%. Da der Abfluß der Lymphe in jedem.Abschnitte der Lunge seinen 
vorgeschriebenen Weg geht, so müssen naturgemäß die regionären Lymphdrüsen 
nacheinander affizieit sein. Diese Gesetzmäßigkeit habe ich immer wieder fest- 
stellen können, und zwar in dem Sinne, daß bei Herden in Ober- und Mittollappen 
zuerst die bronchopulmonalen, dann die oberen tracheobronchialen Lymphknoten 
ergriffen sind. Herde im Unter lappen machen dagegen Veränderungen in den 
bronchopulmonalen Lymphknoten derselben und dann in den unteren tracheo¬ 
bronchialen, die bei Befallensein der eben genannten Lappen freibleiben. Von 
hier aus werden dann die oberen tracheobronchialen Lymphknoten affiziert, 
und von dieser Etappe ab ist der Weg für beide derselbe. Hier kann der Prozeß 
zum Stillstände kommen, wie überhaupt in jeder Etappe, er kann aber auch fort¬ 
schreiten auf die paratrachealen Lymphdrüsen und die an den Venen winkeln, 
womit dann ihre letzte Etappe vor der Einmündung der Lymphbahn in das Blut 
erreicht ist. Er kann auch auf dem Lymphwege hinübergehen zur anderen Seite 
und von hier aus wieder paratracheale und die weiter proximal gelegenen Lymph¬ 
knoten befallen. Bartels gibt nun an, daß es neben der Abflußbahn entlang den 
Bronchien eine weitere subpleural gelegene gibt, die ihre ersten Klärbecken in 
allerdings wenigen subpleuralen Lymphdrüsen hätte und am Hilus mit der ersten 
Bahn in Verbindung tritt. Daß auch dieser Abflußweg benutzt wird, glaube ich 
aus wenigen Fällen schließen zu dürfen, wo trotz genauester Untersuchung die 
bronchopulmonalen Lymphknoten ohne Veränderungen und erst in den am 
Hilus gelegenen Drüsen ein entsprechender Herd gefunden wurde. Hierzu sind 
meines Erachtens auch die 4 Fälle von Hedren zu rechnen, für die er ein Freibleiben 
der ersten Etappen annimmt, mit großer Wahrscheinlichkeit auch die Fälle von 
multiplem Primärinfekt, bei denen die Lungenherde in demselben Lappen nahe 
beieinander sitzen. Sie können sehr wohl bei der Neigung der primären Phthise 
zu lymphogenem Fortschreiten durch sekundäre Infektion kleinster subpleuraler 
Knötchen vom Primärherd aus entstanden sein. 

Die durch die 'phthisische Erstinjektion in den Lymphknoten entstandene Verän¬ 
derung ist eine ganz charakteristische: In den etwas vergrößerten sonst wenig ver- 
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änderten Lymphdrüsen finden sich Käse- oder Kalkherde in der Größe schwankend 
zwischen einem eben sichtbaren gelben oder weißen harten Punkt und einer Erbse, 
in selteneren Fällen auch darüber. Diese nehmen niemals die ganze Drüse ein, son¬ 
dern sitzen polständig oder auch zentral, lassen jedoch immer einen Rest durch 
diese Affektion unveränderten, in meinen Fällen meist anthrakotischen Paren¬ 
chyms erkennen, gegen das sie größtenteils durch eine zarte Kapsel abgegrenzt 
sind. Ranke hat in seiner Arbeit besonders darauf hingewiesen und betont, daß 
die Befunde mit völlig ergriffenen Drüsen fast ausnahmslos dem Stadium der 
Generalisation angehören. Daß das übriggebliebene Parenchym später infolge 
von spezifischen oder unspezifischen Prozessen weiter verändert werden kann, 
wie das z. B. bei den harten fibrös-anthrakotischen Lymphknoten der Fall ist, 
leuchtet ohne weiteres ein, denn es ist in seiner Funktion nicht wesentlich ge¬ 
schädigt. Die Herde sind häufig ganz rund, des öfteren aber auch von unregel¬ 
mäßiger Gestalt und im allgemeinen leicht aus ihrer Kapsel auszuschälen, ihre 
Gesamtausdehnung fast stets größer als die des Lungenherdes. Doch konnte ich 
einige wenige Fälle beobachten, in denen eine Ausnahme von diesem Gesetz zu 
verzeichnen war, wo trotz genauester Untersuchung in den Lymphknoten nur 
ein an Gesamtgröße kleinerer Herd gefunden wurde als der Lungenherd. Die 
Größe der Einzelherde nimmt im allgemeinen nach oben zu ab; Alter der Lungen- 
und der Lymphknotenherde stimmen meist ungefähr überein, wenn auch die 
histologische Untersuchung verschieden weit gediehene Reparations Vorgänge 
auf deckt. Ich meine hier die Bildung von Knochen, die bei alten Primärkom¬ 
plexen etwas ganz Gewöhnliches ist, auf die ich aber weiter unten näher eingehen 
werde. 

Ich habe oben erwähnt, daß in nahezu 90% der Fälle mit phthisischen Ver¬ 
änderungen Residuen primärer Phthise vorhanden waren. Da taucht die Frage 
auf, wann findet diese Erslinfektion statt , ist sie nur der Ausdruck der Infektion 
eines bestimmten Alters, oder verläuft sie immer gesetzmäßig, gleichgültig, 
in welchem Lebensjahre das Individuum infiziert wird. Und zweitens, was be¬ 
deutet diese primäre Infektion für den Organismus? 

Daß die Erstinfektion das Kindesalter bei weitem am meisten bevorzugt, 
geht aus mehrfachen pathologisch-anatomischen und biologischen Befunden 
hervor. So fand Müller für das Alter von 11 — 14 Jahren in 75% phthisisehe 
Veränderungen und Hamburger und Sluka in 77%, Kuss für das Alter von 2—4 
Jahren schon in 50%. Ähnliche Zahlen wurden mit Hilfe der Tuberkulinprobe, 
die eine ganz spezifische Reaktion darstellt, verschiedentlich erreicht. Ich erwähne 
nur die Statistik Calmetles in Lille mit über 90% und die Hamburgers mit 94% 
für das Alter von 14 — 16 Jahren. Für Frei bürg stellte Rominger mit Hilfe der 
Stichmethode in 89% eine positive Reaktion in diesen beiden Jahresklassen fest. 
Das in der Zeit meiner Untersuchung zur Sektion gekommene Material ist zu 
gering, als daß es zur Verwertung herangezogen werden kann, denn in der 
>8cAirpschen Statistik finden sich überhaupt nur 4 Kinder von 14—16 Jahren, 
von denen 3 phthisisehe Veränderungen auf weisen. Es steht aber nach dem. 
Gesagten fest, daß ein großer Teil der Menschen in Mitteleuropa zu dieser Zeit 
schon ihre Erstinfektion durchgemacht haben. Ist der übrigbleibende Teil 
nun gegen eine Infektion geschützt ? Diese Frage ist unbedingt mit nein zu be- 
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antworten, denn es sind in den letzten Jahren des öfteren Fälle mitgeteilt worden, 
in denen die Erstinfektion erst im höheren Lebensalter aufgetreten ist, so von 
Ranke bei einem 72 jährigen, von Ohon und Pototschnig bei einem 42jähiigen 
Förster, einem 34 jährigen Kriegsgefangenen und einem 26- und 23 jährigen 
Manne, Fälle mit typischem primärem Komplex, bei denen größtenteils eine 
Generalisation eingetreten war. Ich selbst verfüge über 4 Fälle, und zwar von 
35, 23, 22 und 19 Jahren (S. N. 271, 273, 204, 82), bei denen ein typischer Primär¬ 
komplex in einem relativ frühen Stadium vorhanden war. In 2 Fällen, von denen 
ich den einen hier wiedergebe, war es zur Generalisation gekommen. 

S. N. 82/21. 19 Jahre, männlich. Gestorben an Meningitis phthisica tuberculosa. 

Diagnose : Rachitische Verbiegung der Wirbelsäule und des Thorax, Meningitis phthisica 
tuberculosa, Hydrocephalus internus, miliare Tuberkel in Milz und Leber. Phthisisches 
Geschwür im Dünndarm. Struma nodosa calcificans rechts, und Kolloidcyste links. 

Lungenbefund : Die linke Lunge frei von Verwachsungen, zeigt auf der Pleura, die 
überall glänzend feucht ist, eine schwache anthrakotische Zeichnung des Lymphsystems 
und größtenteils in demselben liegend über die ganze Oberfläche verteilt kleine, grau glasig 
aussehende Knötchen von etwa Hirsekomgröße, die sich verhärtet anfühlen. Die Knötchen 
stehen nicht sehr dicht und sind ungefähr von gleicher Größe und gleichem Aussehen. Eben¬ 
solche Knötchen finden sich durch die ganze Lunge verstreut ohne Unterschied in den kra¬ 
nialen und caudalen Partien. Auch hier sind die Knötchen nicht dichtstehend. Die Lymph¬ 
knoten der Bronchien sind nicht geschwolleti, zeigen makroskopisch nichts von Phthise. 

Die rechte Lunge zeigt auf der Pleura großenteils dieselben Veränderungen wie die 
linke, nur stehen die Knötchen vor allem auf der hinteren Fläche des mediastinalen Randes 
dicht nebeneinander, halten aber auch hier vorzugsweise den Weg der Lymphbahnen innc. 
Am hinteren Rand der Unterfläche des rechten Oberlappens findet sich unter der Pleura 
liegend ein erbsengroßer gelber Herd, in dessen Peripherie graue Knötchen liegen, von dem¬ 
selben Aussehen wie auf der Pleura. Man sieht beginnende Kapselbildung. Die Schnittfläche 
der rechten Lunge zeigt dasselbe Bild wie links. Die zum primären Herd zugehörigen bron¬ 
chialen und tracheobronchialen Lymphknoten sind teilweise verkäst, anthrakotisch, die 
tracheobronchialen stark geschwollen. Ebenso finden sich die Lymphknoten an der Bi¬ 
furkation geschwollen und verkäst, desgleichen die paratrachealen, hinaufreichend bis zu den 
Lymphknoten am linken Venenwinkel. Hier sind 3 Lymphknoten hochgradig geschwollen 
und verkäst. Links sind die paratrachealen Lymphknoten klein und zeigen nichts für 
Phthise Charakteristisches. In den Tonsillen keine Phthise. Die Halslymphknoten nicht 
geschwollen, zeigen nichts für Phthise Charakteristisches. 

Wenn auch im vorliegenden Falle makroskopisch und mikroskopisch in 
der Kapselbildung Zeichen von Abheilung zu finden sind, so ist doch mit Sicher¬ 
heit anzunehmen, daß der Herd nicht älter als 1 / 2 Jahr ist, und daß von ihm 
aus auf dem Lymphwege die Generalisation erfolgt ist. 

Im Hinblick auf die Frage der Spätinfektion möchte ich noch auf die Ver¬ 
hältnisse eingehen, die sich bei Volksstämmen finden, bei denen die Phthise 
nicht zu Hause ist, wenn sie der Infektion ausgesetzt werden. Bei diesen kommen 
in der Hauptsache akute Verlaufsformen der Phthise vor, die denen der Kinder 
sehr ähnlich sind, hochgradige konfluierende käsige Pneumonien, Generalisation 
mit Bildung von Konglomerattuberkeln, verkäsende Drüsenpakete usw. Ich 
verweise auf die Beobachtungen von Römer und von Westenhöffer in Argentinien, 
auf die Obduktionsbefunde Orubers an Senegalnegern, die statistische Zu¬ 
sammenstellung von Obduktionsbefunden bei anatolischen Bauern durch Berger¬ 
hoff , die Beobachtungen Muchs in Jerusalem und die von Metschnikoff , Bumet und 
Tarassevitch in Rußland gemachten. In allen Fällen ergab sich ein vorwiegend 
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akuter Verlauf der Erkrankung, Generalisation und allgemeine Drüsentuberkulose 
waren etwas ganz Häufiges. Dabei konnte in Rußland von Metschnikoff die 
Feststellung gemacht werden, daß die Tuberkulinreaktion in dem von der Außen¬ 
welt fast völlig abgeschlossenen Zentrum des Kalmückengebietes in viel weniger 
Fällen positiv war als z. B. in den peripheren Abschnitten, wo eine engere Be¬ 
rührung mit den Russen der angrenzenden Gebiete stattfand. Gerade diese 
letzten Beobachtungen sind aber sehr wertvoll, weil sie länger fortgesetzt wurden 
und weil sich zeigte, daß bei fortschreitender Durchseuchung die akuten Verlaufs¬ 
formen allmählich zurücktraten und mehr chronischen Platz machten. Eine 
besondere Rassendisposition ist also nicht vorhanden, es muß sich um etwas 
anderes handeln, und dies andere kann, worauf Römer hingewiesen hat, nur darin 
begründet sein, daß alle diese Volksstämme infolge der geringen Verbreitung der 
Phthise ihre primäre Phthise nicht durchgemacht haben und nun Krankheitsformen 
zeigen, die denen der Kinder in Mitteleuropa gleichen, ein weiterer Beweis für 
die Behauptung, daß die Erstinfektion nicht für ein bestimmtes Alter charak¬ 
teristisch ist und in jedem Falle nach bestimmten Gesetzen abläuft. 

Wenn es nun keine eigene Rassendisposition ist, die bei den eben genannten 
Volksstämmen einen von dem unseren so verschiedenen Verlauf der Phthise 
bedingt, welcher Faktor kommt dann dafür in Betracht! Dieser Frage ist Römer 
auf Grund epidemiologischer, biologischer und experimenteller Untersuchungen 
nachgegangen und hat darauf eine klare Antwort gegeben. Er infizierte Meer¬ 
schweinchen und Schafe mit kleinen Dosen einer Phthisebacillenaufschwemmung, 
wodurch er eine primäre Phthise mit typischem Ablauf erzeugte. Wenn er nun 
3—4 Monate später die Tiere von neuem infizierte, so fand er, daß die Neuinfektion 
bei relativ hohen Dosen vor allem beim Schaf gar nicht anging oder nur äußerst 
chronische Prozesse hervorrief, während die nicht vorbehandelten Kontroll¬ 
iere bald zugrunde gingen. Es zeigte sich damit, daß die vor behandelten Tiere 
gegen eine Neuinfektion mäßigen Grades geschützt waren, bei einer stärkeren 
Infektion gegenüber den Kontrollieren viel gutartiger und langsamer verlaufen- 
dere Prozesse zeigten und erst bei sehr starken Infektionen zugrunde gingen. 
Das führte ihn zu der Annahme, daß durch die Erstinfektion eine „relative 
Immunität“ hervorgerufen würde, die erst bei Anwendung hoher Dosen bei der 
Reinfektion durchbrochen würde. Dieses im Tierversuch gewonnene Resultat 
suchte er nun auf die Lungenphthise des Menschen zu übertragen. Daß die 
Lungenphthise in ihrem ganzen chronischen Verlauf etwas Besonderes darstellte, 
war bekannt, zur Erklärung dafür zog er die pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchungen Naegelis , Burkhardts , Hamburgers , Kuss ’ u. a. und die biologischen 
mit Hilfe der Tuberkulinreaktion gewonnenen Ergebnisse heran, die für eine 
hohe Durchseuchung unserer Gebiete mit Phthise sprachen, und kam deshalb zu 
dem Schluß, daß bei weitem die Mehrzahl der Menschen ihre Erstinfektion schon 
relativ früh durchgemacht haben, und daß die chronische Lungenphthise die 
Folge einer Reinfektion in einem schon infizierten Körper sei. So glaubte er die 
Ergebnisse der Tierversuche auch bezüglich des Ablaufs der Krankheit auf den 
Menschen übertragen zu können, eine Ansicht, die durch die oben genannten 
epidemiologischen Tatsachen gestützt wurde und die heute wohl allgemein an¬ 
genommen ist. Ranke kam auf Grund histologischer Untersuchungen zu dem 
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gleichen Resultat und spricht von den 3 Allergien, die sich vornehmlich in den 
Veränderungen der Lymphdrüsen zeigen. Die erste mit ihren umschriebenen 
Prozessen mit geringer perifokaler Entzündungszone, spärlichem Kemzerfall 
und mäßiger lymphocytärer Infiltration der Peripherie sei während der Aus¬ 
bildung des primären Komplexes charakteristisch, die zweite, dem Generalisations- 
oder anaphylaktischem Stadium zugehörige, bestehe in ausgedehnten exsudativen 
Prozessen mit starker perifokaler Zone, starkem Kemzerfall und starker lympho¬ 
cytärer Infiltration, während die dritte bei der isolierten Phthise auftretende 
sich dadurch auszeichnete, daß die Lymphknoten fast gar keine Veränderungen 
aufwiesen und nur bei histologischer Untersuchung torpide Tuberkel erkennen 
lassen, eine Erfahrung, die ja auch schon vorher immer wieder gemacht worden 
war. Es ist ferner bekannt, daß die Tuberkulinreaktion, die als spezifische Reaktion 
zwischen Antikörper und Antigen ( Moro) aufzufassen ist, bei Masern, anderen 
Infektionskrankheiten und Kachexie negativ wird, daß gerade diese Erkran¬ 
kungen das Fortschreiten des phthisischen Prozesses sehr begünstigen. Hinzu 
kommt die neuerdings festgestellte Tatsache der Erhöhung der Morbiditätsziffer 
nach dem Kriege bei gleichzeitigel Verminderung der positiven Cutanreaktionen 
(Diell, Rominger). Alle diese Tatsachen weisen darauf hin, daß durch die Erst¬ 
infektion eine relative Immunität zustande kommt, die zwar gelegentlich durch 
Erkrankungen und Steigerung der Disposition durchbrochen oder stark herab¬ 
gesetzt werden kann, die aber im allgemeinen ausreicht, leichte Infektionen zu 
verhindern und schwere Infektionen so zu beeinflussen, daß ihr Verlauf ein mehr 
gutartiger und chronischer wird. 

Wenn also die Lungenphthise das Produkt einer Reinfektion in einem im¬ 
munisierten Organismus ist, dann muß es, bei dem im Tierversuch und durch 
Obduktionsbefunde bestätigten gesetzmäßigen Verlauf der Erstinfektion, auch 
gelingen, den Ausgangspunkt dieser Immunisierung, d. h. den primären Komplex , 
bei allen Fällen von Phthise zu finden. 

Diese Aufgabe ist keineswegs eine leichte und vor allem keine angenehme, 
sie schien mir aber doch der Mühe wert. Zunächst aber noch einige Worte über 
die Infektionswege der Erstinfektion. 

Als solche kommen in Frage die Schleimhaut des Respirations- und Digestions- 
traktus, die äußere Haut, die Mittelohren, die wiederum vom Rachen aus durch 
die Tuben infiziert werden. Dazu kommt die kongenitale Infektion, sei es auf 
dem Blutwege im intrauterinen Leben oder unter der Geburt durch Aspiration 
infektiösen Materials aus einer phthisischen Placenta oder einem phthisischen 
Endometrium entstanden. Die ältere Literatur darüber findet sich bei Kuss 
und Ooldschmidt zusammengestellt. Schon Kuss konnte feststellen, das bei 
weitem der häufigste Weg der einer aerogenen Infektion ist, was später immer 
wieder bestätigt worden ist. Ich selbst habe unter meinem Material nur zwei 
Fälle, bei denen eine enterale Infektion anzunehmen ist, und in dem einen finden 
sich gleichzeitig ebenso alte Veränderungen in den Lungen, so daß nicht mit 
Sicherheit anzugeben ist, ob die Infektion eine enterale oder eine gleichzeitige 
aerogene und enterale, oder eine aerogene ist, die erst sekundär den Darm affi- 
ziert hat. Also auch hier eine verschwindend kleine Zahl von enteraler Infektion 
gegenüber der aerogenen. Die Frage der primären Darminfektion war eine 
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Zeitlang durch den Satz Behrings in den Vordergrund getreten, daß die Phthise 
ihre Ursache in einer Kindheitsinfektion habe, deren Hauptquelle in der Milch 
zu suchen sei. Tatsächlich haben Heller in 37,8% der Tuberkulösen und Heller 
und Wagner in 21% aller Kindersektionen primäre Darmphthise gefunden, 
Zahlen, die in Deutschland sonstwo nie gefunden wurden. Auch für Berlin glaubte 
man eine Zeitlang nicht ganz so hohe Zahlen annehmen zu müssen, doch weist 
Orth die Annahme Edens entschieden zurück und stellt für das Gesamtmaterial 
seines Instituts eine Prozentzahl von 9,6 aller phthisischen Kinder fest. Orth 
und L. Rabinowitsch weisen ferner die Annahme der Häufigkeit metastatischer 
Entstehung der Lungenherde von einer primären Darminfektion aus auf Grund 
von an Tierexperimenten gemachten Erfahrungen zurück: stets war in diesen 
Fällen die Veränderung im Darm und mesenterialen Lymphknoten die ältere 
und schwerwiegendere. Daß die primäre Infektion des Digestionstraktus eine Rolle 
spielt, steht heute fest, ebenso jedoch, daß sie hinter der aerogenen weit zurück¬ 
tritt. Diese Ansicht ist auch von Ghon , H. Albrecht und Hedren bestätigt worden. 
In beiden Kanalsystemen kann natürlich die Infektion an jeder Stelle eintreten 
und die regionären Lymphknoten mit affizieren. Daß auch die Haut als Eintritts¬ 
pforte dienen kann, ist ebenfalls allgemein bekannt, doch ist die Zahl dieser Fälle 
jedenfalls noch erheblich kleiner als die primärer Darmphthise. Die kongenitale 
Phthise kommt ebenfalls nur in ganz untergeordnetem Maße vor, im ganzen sind 
nur etwas über 20 sichere Fälle beobachtet worden ( Dubois ). 

Unter meinem Material befanden sich insgesamt 35 Fälle von isolierter 
Phthise im Sinne Rankes , darunter 33 Lungenphthisen. Bei 20 Fällen wurde der 
ganze primäre Komplex, bei 8 Fällen nur die Lymphknotenveränderungen 
und in 1 Falle nur der Primärinfekt gefunden. In 6 Fällen konnten keine Residuen 
primärer Phthise nachgewiesen werden, doch wies ich oben schon darauf hin, 
daß diese größtenteils der ersten Zeit des Jahres entstammen, in der sich die 
Untersuchungen zunächst noch auf phthisische Veränderungen überhaupt, 
ohne bestimmte Fragestellung, erstreckten. Daß es bei vielfach ulcerierenden 
oder indurierenden Prozessen häufig unmöglich ist, den Primärinfekt zu finden, 
ist ohne weiteres klar. In diesen Fällen genügten aber auch die Lymphknoten¬ 
veränderungen zur Diagnose, wenn sie eine bestimmte Bahn innehatten und die 
ältesten überhaupt vorhandenen sind. Trotzdem gelang es mir, in der letzten 
Zeit häufiger auch hier den primären Lungenherd zu finden. 

S. Nr. 204/21. 22 Jahre, weiblich. Lungenphthise. 

Diagnose : Acinös- und lobulär-käsige Phthise der linken und rechten Lunge, lobuiär- 
käsige Phthise rechts, mit akuten Ulcerationen. Ulcerierende Phthise der Trachea und des 
Kehldeckels. Multiple phthisische Geschwüre im Dünn- und Dickdarm. Frische tuberkulöse 
Aussaat auf der Darmserosa. Placentarreste im Uterus. Perisplenitis cartilaginea. Struma 
diffusa colliodes. 

Lungenbefund: Die linke Lunge mit der Brustwand und dem Zwerchfell durch zartere 
und festere strangförmige Verwachsungen verbunden, die leicht zu lösen sind. Die Pleura 
zeigt an umschriebenen Stellen, die gelb durchscheinen, vor allem im Oberlappen, das Bild 
der fibrinösen Pleuritis. Anthrakose gering. Lunge sehr voluminös und im Unterlappen 
sehr blutreich. Die ganze Lunge durchsetzt von intensiv gelben, über die Oberfläche wenig 
vorspringenden, unscharf begrenzten Herden, die größtenteils acinäre Form haben, jedoch 
im Mantelgebiet des Mittel- und Obergeschosses mehr rundlich lobuläre Form zeigen. Bron¬ 
chien stark gerötet. Lymphknoten klein ohne sichtbare Phthise. Die oberen und unteren 
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tracheobronchialen Lymphknoten jedoch geschwollen, wenig anthrakotisch, makroskopisch 
frei von Phthise. 

Die rechte Lunge zeigt stärkere Verwachsungen, vor allem an der Spitze, die teilweise 
sehr fest sind. Beim Versuch sie zu lösen, bricht der Finger im Oberlappen in eine mit gelb¬ 
grünem Eiter gefüllte Höhle ein. An dieser Stelle fällt die Lunge bei der Herausnahme zu¬ 
sammen. Pleura wie links, nur sind die Herde dichter. Lunge sehr voluminös. Unterlappen 
sehr blutreich. Der ganze Oberlappen ist von zahlreichen miteinander kommunizierenden 
Höhlen durchsetzt, deren Wandungen mit schmierig-käsigen Massen belegt sind. Die Höhlen 
reichen fast bis an die Pleura. Das ganze Oberlappengebiet auf der Schnittfläche von gelber 
Farbe. Desgleichen der Mittellappen. Im Unterlappen finden sich dagegen mehr acinös- 
und lobulär-käsige intensiv gelbe Herde, mit beginnender Ulceration, vor allein in den hinteren 
Partien. Der mediale vordere Teil des Unterlappens ist völlig verkäst, von kleinen Höhlen 
durchsetzt. Die intrapulmonalen Lymphknoten klein, anthrakotisch, weich. In einem 
Lymphknoten am lateralen Ast des Unterlappenbronchus, der kirschkerngroß und an seinem 
oberen Pol im Gegensatz zu den übrigen Partien hart ist, findet sich in der verhärteten Partie 
ein kleinerbsengroßer trockenkäsiger Herd, der mit deutlicher Kapsel von der Umgebung 
abgegrenzt ist. Die Hiluslymphknoten, die unteren und oberen rechtsseitigen tracheo¬ 
bronchialen Lymphknoten enthalten ebensolche Käseherde, desgleichen die paratrachealen 
bis zum Venenwinkel. Am Venenwinkel selbst findet sich eine geschwollene, leicht gerötete, 
ganz wenig anthrakotische Drüse, die an ihrem unteren Pole zwei stecknadelkopf- und 
linsengroße kreidig-käsige Herde enthält, die gut abgekapselt sind. 

Die rechten unteren jugularen Lymphknoten sind hochgradig geschwollen und frisch 
verkäst ohne Kapsel, desgleichen ein linker leicht geschwollener jugularer. 

Die trockenkäsigen Lymphknoten liegen also in einer Lymphbahn, die den Herd im 
rechten Unterlappen vermuten ließen. Nach längerem Suchen wurde in der Mitte der late¬ 
ralen Partie des rechten Unterlappens subpleuial gelegen ein gut erbsengroßer trocken 
käsiger Herd gefunden, der mit einer deutlichen fibiös-anthrakotischen Kapsel umgeben 
ist und im Alter mit den Lymphknotenherden übereinstimmt, dagegen sicher älter ist als 
die übrigen Herde des Unterlappens, die frische Verkäsung und akute Ulceration zeigen. 
Es handelte sich hier wohl zweifellos um den primären Komplex, die Infektion der jugularen 
Lymphknoten ist bedeutend frischer, so daß man hier eine Reinfektion annehmen kann. 

S. N. 195/21. 33 Jahre, männlich. Gestorben an Lungenphthise. 

Diagnose : Chronische kavernöse progrediente Phthise, mit vereinzelten lobulärkäsigen 
Herden der rechten Lunge. Ulceröse Phthise der Trachea, ausgedehnte ulceröse Phthise 
der Trachea, ausgedehnte ulceröse Phthise des Dünn- und Dickdarmes. Serosatuberkel. 
Phthisische Ulcera im Appendix, Tuberkel im Douglas. Braune Atrophie des Herzens, 
Endokardfibrose, geringe Leberverfettung. 

Lungenbefund: Die linke Lunge, die in ihren oberen Partien flächenhaft verwachsen 
ist, fühlt sich im Oberlappen deutlich verhärtet an, an der Spitze ist die Pleura an einigen 
Stellen eingesunken. Das Lymphgefäßsystem der Pleura zeigt eine ganz schwach anthra¬ 
kotische Zeichnung der Pleura, die an umschriebenen Stellen, die von teils grauer, teils 
auch mehr gelber Farbe und etwas prominent sind, das Bild der fibrinösen Entzündung 
zeigt. Auch im Bereich des Unterlappens sind subpleural verhärtete Herde zu fühlen. Die 
Schnittfläche zeigt den ganzen Oberlappen durchsetzt von hirschgeweih- oder kleeblattartigen 
Herden von gelber Farbe, die teilweise auch zu größeren Knoten zusammenfließen, über die 
Schnittfläche wenig vorspringen und gegen die Umgebung größtenteils scharf abgegrenzt 
sind. Im Spitzengeschoß finden sich in den peripheren Partien erbsen- bis kleinwalnußgroße 
Höhlen, deren Wand schmierig-käsig belegt, teilweise aber in Reinigung begriffen ist. Im 
hinteren oberen Teile des Unterlappens finden sich ebensolche acinöse Herde, die nach unten 
zu an Zahl schnell abnehmen. Die untere Partie des Unterlappens ist gut lufthaltig und 
nur von vereinzelten grauen acinösen Herden durchsetzt. Bronchien stark gerötet, die des 
Oberlappens von dem phthisischen Prozeß ergriffen. Die Lymphknoten sind klein, anthra¬ 
kotisch, mäßig hart, makroskopisch ohne Phthise. 

In der rechten Lunge finden sich fast dieselben Verhältnisse wie links, doch sind die 
acinös-nodösen Herde auch im Unterlappen in größerer Zahl zu finden. Der Mittellappen 
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ebenfalls von kleineren und größeren Höhlen durchsetzt, deren Wandungen stark anthra- 
kotisch schwielig verhärtet sind. Im Oberlappen finden sich neben den Höhlen und acinös- 
nodösen Herden auch lobulär käsige Herde. 

Im Spitzenteil des rechten Unterlappens lateral hinten unter der Pleura eine haselnuß¬ 
große Höhle, ebenfalls mit schmierigem Käse gefüllt, die mit einem Bronchus kommuniziert. 
Am pleuralen Rand der Höhle ein mit diesem fest verwachsener kleinlinsengroßer Kalkstein, 
von etwas unregelmäßig runder Gestalt, der gegen die Lichtung zu ohne Kapsel ist. Die 
Pleura ist an dieser Stelle stark narbig-strahlig eingesunken. Die Schleimhaut des zuführenden 
Bronchus vielfach verkäst. Ein intrapulmonaler, diesem Bronchus anliegender Lymphknoten 
ist ausgedehnt verkalkt, aber nicht völlig. Die übrigen bronchopulmonalen Lymphknoten 
anthrakotisch, sonst unverändert. In den oberen und unteren tracheobronchialen Lymph¬ 
knoten je ein gut stecknadelkopfgroßer Kalkherd. 

In diesen Fällen ließ sich der Weg, den die Infektion vom Primärherd aus genommen 
hatte, gut verfolgen, so daß die Suche nach demselben auf einen kleinen Teil eines Lappens 
beschränkt blieb. In beiden Fällen handelt es sich um den ältesten überhaupt zu findenden 
Herd, der beide Male in phthisisch affiziertem Gewebe lag. Im ersten Falle war er stark 
abgekapselt, im zweiten fest verkalkt, in einer relativ frischen Kaverne liegend, die jeden¬ 
falls jünger war als die in Reinigung begriffene des Oberlappens. Auch im ersten Falle war 
der Prozeß in der Umgebung des Herdes ein ganz frischer, in anderen Teilen der Lunge 
dagegen zweifellos etwas älter, so daß nicht anzunehmen ist, daß die ganze Affektion von 
dem Primärherd ausgegangen ist. 

Im Falle 271/21 sind ganz ähnliche Verhältnisse festzustellen, wie bei Sektion 
204/21. Hier finden sich im rechten Unterlappen mehrere lobulär-käsige Herde, 
von denen der eine durch eine starke Abkapselung sich von den anderen unter¬ 
scheidet. Die Lymphknoten sind geschwollen und größtenteils bis zum Anonyma- 
und Venenwinkel verkäst, die in der Abflußbahn des Primärherdes gelegenen 
ebenfalls verkäst, enthalten im Zentrum oder polständig ungefähr linsengroße 
trockenkäsige Herde, die deutlich abgekapselt sind. Diese älteren Herde finden 
sich bis hinauf zu den Venen winkeln. Histologisch erweisen sie sich als ältere 
Herde, die im van Gieson-Präparat eine schon makroskopisch sichtbare Kapsel 
zeigen und inmitten von frisch verkästem Gewebe liegen. Der ältere Herd im 
Unterlappen zeigt den für den Primärinfekt typischen Aufbau. 

Das mag genügen, um zu zeigen, daß es auch in phthisisch veränderten Lungen 
möglich ist, den primären Komplex zu finden, wenn er nicht durch ulceröse 
Prozesse ausgestoßen worden ist. Wie ich oben schon sagte, fand ich die Residuen 
des primären Komplexes in 29 von 35 Fällen = 83%; die Gründe für das Fehlen 
derselben bei den übrigen 6 Fällen führte ich gleichfalls an, und ich zögere nicht 
zu behaupten, daß auch hier das Resultat bei eingehendster Untersuchung 
vielfach ein positives gewesen wäre. In meinen Fällen handelt es sich um aerogene 
Infektion der primären Phthise, doch halte ich es für gleichgültig, w r o diese sich 
abspielt, und bin überzeugt, daß in jedem Falle von isolierter Organphthise eine 
primäre phthisische Infektion vorausgegangen ist. 

Die primäre Phthise ist also eine in jedem Alter mögliche stets mit der Gefahr 
der Generalisation verbundene Reaktion auf eine Erstinfektion mit Phthisebacillen , 
charakterisiert durch das Auftreten des primären Komplexes. 

Konstitution und Disposition spielen in bezug auf die Infektion bei ihr keine 
Rolle , es kommt nur auf die Möglichkeit zur Infektion , auf die Exposition an. 
Bezüglich der Lokalisation ist die Organdisposition vielleicht , bezüglich des weiteren 
Fortschreitend und der Generalisation ist die jeweilige Reaktionsfähigkeit des Körpers 
— die Gesamtdisposition — von großer Wichtigkeit. 
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Die Folge der primären Infektion ist eine relative Immunisierung. Nur der 
erkrankt an isolierter Organphthise , wer diese Erstinfektion durchgemacht hat. 
Nach diesen Erörterungen gehe ich zur 

Histologie des primären Komplexes 

über, wie sie sich aus meinen Untersuchungen ergeben hat. Die Technik und Färbe¬ 
methode war einfach. Käseherde wurden teils frisch geschnitten, teils in Paraffin 



Abh. 1. In Ausheilung begriffener Primärkomplex. (Elasticafärbung.) Im Zentrum exsudativ¬ 
verkäster Primärkomplex mit deutlich erhaltenem elastischem Gewebe. Im Zentrum ein 
Bronchiolus respiratorius erster oder zweiter Ordnung. Das Zentrum ist umgeben von einer 
elastische Fasern fast völlig entbehrenden spezifischen Kapsel. Darum eine an elastischen 
Fasern abwechselnd arme und reiche unspezifische Narbenkapsel. 

L. = unverändertes Lungengewebe; Sp. = spezifische Kapsel; Usp. = unspeziflsche Kapsel; K. = Käse; 

Br. r. = Bronchiolus respiratorius. 

eingebettet, Kalkherde wurden zuerst entkalkt, in 5% Salpetersäure oder einem 
Gemisch von 100 Teilen kaltgesättigter NaCl-Lösung + 100 Teile H 2 0 + 4 Teile 
offiz. HCl und dann in Paraffin eingebettet. An Färbungen wurden verwandt 
die Hämatoxylin-Eosin-, van Gieson-, Sudan-, Oxydase-, Elastica-, Mallory- und 
Methylviolettfärbung, dann an einer Reihe von Präparaten die Darstellung der 
Gitterfasern nach Maresch. Als frischeste Reaktionsstadien standen mir nur 
bereits verkäste Herde zur Verfügung. Auch im histologischen Bilde erwies sieh 
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der Lungenherd vornehmlich als ein runder Herd, dessen Ränder leicht unregel¬ 
mäßig sind, und dessen Zentrum von einer kreisrunden Zone völlig nekrotischen 
Materials eingenommen wird, in der sich spärliche Reste von Kerntrümmern 
finden. An seiner Peripherie findet sich ein völlig gefäßloses Epitheloidzellen- 
gewebe, dessen Zellen größtenteils radiär, in den äußeren Schichten aber mehr 
tangential stehen. Daneben kann man in dieser Zone spärliche Lymphocyten. 
hier und da einmal Plasmazellen und nur spärliche Riesenzellen feststellen. 
Die inneren Schichten zeigen vielfach zugrundegehende Epitheloidzellen, sie 
sind verfettet und zeigen beginnenden Kernzerfall, sind aber immer noch an ihrem 
Kern als solche zu erkennen. An diese Zone schließt sich die von Ranke sog. 
perifokale Entzündungszone an, hier finden sich reichlich Lymphocyten und Plas¬ 
mazellen in wechselnder Zahl, die Hyperämie und Exsudation tritt in meinen 
Fällen nicht besonders hervor. In dieser Schicht sieht man fast immer miliare 
Tuberkel von typischem Aufbau mit reichlichen Riesenzellen und starkem 
Lymphocytenhof. Sie bilden die Ursache für die Unregelmäßigkeit des Randes. 
Leukocyten sind in allen Zonen nur äußerst spärlich, ihr Auftreten in Käseherden 
ist, wie Aschoff in Wiesbaden mitgeteilt hat, auch erst für das Stadium der Er¬ 
weichung des Käses charakteristisch. Dieses Stadium fehlt unter meinen Fällen. 
Im Elasticapräparat zeigen sich die elastischen Fasern im Zentrum des Herdes 
gut erhalten, hier ist häufig ein Bronchiolus respiratorius mit zugehörigem Gefäß 
am Elasticagerüst zu erkennen. In der Peripherie dagegen ist es zu einer Zerstö¬ 
rung der elastischen Fasern gekommen, die auch in der Epitheloidzellenzone 
festzustellen ist. Je nach der Dauer des Prozesses kann diese Zone mit fehlendem 
Elasticagerüst breiter oder schmäler sein. In der Mehrzahl der Herde, auch der 
verkalkten und teilweise verknöcherten, sind diese Verhältnisse immer wieder 
nachzuweisen, wenn der Schnitt durch die Mitte des Herdes geht. Schneidet er 
nur die Kuppe an, so wird man naturgemäß überhaupt keine elastischen Fasern 
zu Gesicht bekommen. Das Vorhandensein des größtenteils erhaltenen elastischen 
Fasergerüstes aber beweist den stattgehabten exsudativen Prozeß im Zentrum 
des Herdes. In der an die Epitheloidzellenzone sich anschließenden Zone, wo 
wir stark infiltriertes Lungengewebe finden, tritt das Elasticagerüst wieder sehr 
deutlich hervor und läßt stellenweise eine sehr schmale Schicht atelektatischen 
Lungengewebes erkennen. Niemals ist diese Atelektase eine hochgradige, eine 
Tatsache, die zur Unterscheidung des Primärinfektes von dem Reinfekt von 
größter Bedeutung ist. 

Hat der Prozeß dieses Stadium der Entwicklung erreicht, so sind histologisch 
meist schon reparative Vorgänge zu erkennen, die in Eindickung des Käses und 
in Kapselbildung bestehen. Die Eindickung zeigt sich am deutlichsten an der 
Stelle, wo der Herd die Pleura erreicht, die dann stets verdickt, infiltriert und ein¬ 
gesunken ist. Die elastische Grenzmembran sinkt gegen den Käseherd zu ein 
und verrät damit die im Innern vorgehenden SchrumpfungsVorgänge. Die 
Kapselbildung jst etwas so frühzeitig Eintretendes und stets gesetzmäßig Verlaufen¬ 
des, daß ich hier näher darauf eingehen will. Im Beginn derselben scheinen die 
Zellen der Epitheloidzellenschicht etwas gelockert, ihnen angelagert finden sich 
bald hyaline bandartige Massen, die immer dicker werden, sich im van Gieson- 
präparat rot färben und damit ihre Abstammung von den bindegewebigen Ele- 
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menten zu erkennen geben. Das innere Drittel dieser Epitheloidzellenschicht, 
in dem noch Verfettung und Kernzerfall festgestellt wurde, zeigt jene Verände¬ 
rung meist nicht. Mit dem Dickerwerden der hyalinen Bänder tritt anscheinend 
eine Schrumpfung der Epitheloidzellen ein, die dann zugrundegehen, wodurch 
diese hyaline Kapsel recht kernarm wird. Diese Art der Kapselbildung findet sich 



exsudativ verkästes Lungengewebe mit Kesten der bindegewebigen Struktur. Die verkäste 
Masse ist eingefaßt von einer dichteren spezifischen und einer locker gebauten, unspezi¬ 
fischen Kapsel. Darum so gut wie intaktes Lungengewebe. 

K. = Käse : L. = unverändertes Lungengewebe : Sp. = spezifische Kapsel; Usp. = Unspeziflsche Kapsel. 

in der Lunge um alle älteren Käseherde, weshalb sie Aschoff als spezifische Kapsel 
bezeichnet hat. 

Wie diese Umwandlung der ursprünglich zellieichen Epitheloidzellenschicht 
in die zell- und kernarme spezifisch hyalin-fibröse Narbenschicht im einzelnen 
vor sich geht, ist schwer sicher zu stellen. Schon allein die Frage, ob die hyalinen 
Massen durch Umprägung der käsigen Substanzen oder nur durch Umprägung 
der noch lebenden Zwischensubstanz entstehen, ist nicht ganz leicht zu ent¬ 
scheiden. Die Annahme einer Umprägung der käsigen Massen in Hyalin liegt 
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um so naher, als schon Orth auf die Entstehung des Hyalins aus den fibrinösen 
Ausschwitzungen, welche die Verkäsung vielfach begleiten, hingewiesen hat. 
Aber einerseits ist der Fibrinreichtum der käsigen Massen nicht groß genug, 
um die Menge von Hyalin erklären zu können. Andererseits geht das Fibrin 
innerhalb der käsigen nekrotischen Massen selbst allem Anschein nach schwer 
weitere Veränderungen ein. Im Gegenteil gewinnt man den Eindruck, daß diese 
Hyalinbildung doch an die noch lebende Substanz gebunden ist, eine Annahme, 
die durch den Ausfall der Gitterfaserfärbung an Sicherheit gewinnt. Bei dieser 
läßt sich leichter erkennen, daß das spezifische Hyalin nur soweit abgelagert wird, 
als auch faserige Zwischensubstanz noch nachweisbar ist. Innerhalb des eigent¬ 
lichen Käses fehlen die Zwischensubstanzen mit Ausnahme der elastischen Fasern 
so gut wie völlig oder sind nur in der Umgebung der ursprünglichen Gefäße 
noch erhalten. Von welchen Zellen werden nun aber diese innerhalb der hyalinen 
Massen nachweisbaren Fasern gebildet, sind sie Produkte der histiocytären 
Epitheloidzellen oder stammen sie von Fibrocyten ab, die mit den Histiocyten 
zusammen das Epitheloidzellengewebe auf bauen. Auch hier ist die Entscheidung 
sehr schwer, doch möchte ich glauben, daß die wesentlichen Quellen dieser Fi¬ 
brillen fibrocytäre bzw. fibroplastische Elemente sind, wenn ich auch eine Anteil¬ 
nahme histiocytärer Elemente nicht auszuschließen vermag. Dafür ist die Tren¬ 
nungsmöglichkeit zwischen den beiden Zellarten zu gering. Die Menge der ge¬ 
bildeten Fasern ist eine auffallend große. Bald sind sie nur locker gewoben, bald 
liegen sie in mächtigen Bündeln und Zügen dicht aneinandergelagert. Auch 
die Stärke der Faser wechselt, doch überwiegt das feinere Kaliber. Zwischen 
diese so gelagerten Fasern erfolgt nun die Ablagerung jener eigenartigen hyalinen 
Substanz, welche bei frischer Untersuchung und bei den gewöhnlichen Färbungs¬ 
methoden die faserige Struktur völlig verschwinden läßt und dafür den Eindruck 
homogen bandartiger Massen hervorruft. Jedenfalls läßt sich das eine sagen, 
daß die Ablagerung des Hyalins nicht an dem ursprünglichen Gitterfaserwerk, 
sondern an einem neugebildeten Fasersystem erfolgt, und daß es sich nicht um 
eine Quellung der einzelnen neugebildeten Fasern, sondern um eine interfibril¬ 
läre Einlagerung des Hyalins handelt. 

Besondere Erwähnung verdienen auch noch die Rußablagerungen in diesem 
spezifischen, fast völlig gefäßlosem Narbengewebe. Im großen und ganzen pflegt 
dieses arm an Ruß zu sein, wohl deswegen, weil das Epitheloidzellengewebe 
nicht besonders viel Ruß aufnimmt. Und doch finden wir nicht selten stärkere 
Rußanhäufungen sowohl an der inneren wie auch an der äußeren Schicht der spezi¬ 
fischen Narbenkapsel. Was die Rußansammlung an letzterem Ort anbetrifft, 
so ist diese leicht verständlich, denn hier geht die spezifische Narbe in die noch 
genauer zu schildernde unspezifische über, und diese ist auch ziemlich reich an 
Ruß. Es hat also den Anschein, als wenn die Epitheloidzellenschicht, aus der die 
spezifische Schicht hervorgeht, so schnell bei der Narbenbildung verbraucht 
würde, daß die Zellen gar nicht oder nur ausnahmsweise Zeit finden, sich mit 
Ruß zu beladen. Vielleicht spielt auch die verringerte Säfteströmung in dem 
phthisischen Granulationsgewebe eine gewisse Rolle bei dieser mangelhaften 
Verrußung des Epitheloidzellengewebes. Daß Ausnahmen Vorkommen, und daß 
besonders die Riesenzellen mit Ruß beladen sein können, ist ja eine bekannte 
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Tatsache. Wie aber entsteht die starke Rußanhäufung in den inneren Schichten 
der Narbe gegen das verkäste Zentrum zu. Hier finden sich oft große Mengen 
von mit Ruß beladenen Zellen, anscheinend Histiocyten, die man auch als Antra- 
kophoren bezeichnen könnte. Je mehr man die Bilder studiert, um so mehr ge¬ 
winnt man die Überzeugung, daß es sich hier um von außen eingewanderte mit 
Ruß beladene Histiocyten handelt. Man kann diese Wanderung auch förmlich 
verfolgen. Daß diese Zellen sich an der Grenze gegen das verkäste Zentrum an¬ 
häufen, ist leicht verständlich. Bei weiterem Vordringen in den Käse gehen sie 
allmählich zugrunde, und die Rußmassen zerstäuben. Da andererseits der Prozeß 
der Verkäsung auch noch auf die bereits gebildete hyaline Narbe übergreifen 
kann, so können die genannten rußbeladenen Zellen, auch soweit sie noch in der 
hyalinen Narbe, selbst auf der Wanderung begriffen, stehengeblieben sind, der 
Nekrose anheimfallen, so daß dann die ganze Narbenschicht mit verstäubtem 
Ruß übersät erscheint. 

Trotz ihrer Dichte stellt die spezifische Kapsel keinen völligen Schutz gegen 
das Fortschreiten der Infektion dar. Bei der Ausheilung acinöser Herde, bei der 
die Bildung der spezifischen Kapsel ebenso vor sich geht wie hier, kommt es sehr 
häufig vor, daß die hyalinen Schichten wiederum stellenweise verkäsen und 
außerhalb derselben typische Tuberkel mit Riesenzellen zu finden sind. Hier¬ 
gegen v hilft 4 ’ sich der Organismus, wenn auch unvollkommen, durch Bildung der 
von Aschoff sog. unspezifischen Kapsel aus fibrillärem Bindegewebe, das sich 
hier bei van Gieson-Färbung durch einen intensivroten Farbenton von dem mehr 
gelbroten des Hyalins abhebt und feinfaserig und kemreicher ist. Die Stärke dieser 
unspezifischen Kapsel ist verschieden, jedoch ist sie in allen Fällen vorhanden, 
und stets in Zusammenhang mit Gefäßen, so daß man den Eindruck gewinnt, 
daß sie eine Wucherung des Gefäßbindegewebes darstellt; sie ist meist von Rund¬ 
zelleninfiltraten durchsetzt, unter denen die Lymphocyten gegenüber den Plasma¬ 
zellen vorherrschen. So entsteht auf dem Querschnitt das Bild zweier konzentri¬ 
scher Ringe, deren innerer aus hyalinen, breitfaserigen, kemarmen Massen besteht 
und den Käse umschließt, dessen feinfibrillärer, kernreicher, äußerer in vielen 
Fällen spezifisches Granulationsgewebe oder auch eine schmale Zone infiltrierten 
Lungengewebes umschließt. Die Ausbildung der unspezifischen Kapsel finden wir 
in eben derselben Weise auch beim Priraärinfekt, ebenfalls mehr oder weniger 
breit, von jener nur dadurch verschieden, daß sie der spezifischen direkt anliegt. 
Tuberkel finden sich bei älteren Primärinfekten so gut wie nie zwischen beiden 
Kapseln. Der Übergang ist mehr oder weniger scharf. Damit ist die Abkapselung 
erledigt. Erwähnen will ich noch, daß die spezifische Kapsel dem Orte ihrer Ent¬ 
stehung entsprechend fast gar keine elastischen Fasern enthält, sie sind durch 
das spezifische Granulationsgewebe zerstört worden, ferner, daß eine spezifische 
Färbung des Hyalins weder mit Mallory, Methylviolett oder Gitterfaserfärbung 
glückte. 

Das über den Lungenherd Gesagte gilt auch mit Ausnahme des über die 
elastischen Fasern Gesagten für die Lymphknotenherde. 

Als weitere Phase der Reparation wäre nun die Verkalkung zu nennen. In 
meinen Fällen handelte es sich größtenteils um verkalkte Herde, und ich glaube, 
daß die Käseherde der primären Infektion eine große Neigung zur Verkalkung 
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haben, die sich schon sehr früh bemerkbar macht. So beobachtete Veraguth , 
der in seinen Experimenten auf dem Wege der Inhalation eine typische primäre 
Phthise erzeugen konnte, schon am 66. und 150. Tage nach der Inhalation Kalk¬ 
einlagerung in die Lungenherde. Diese findet sich meist im Zentrum und ist daran 
zu erkennen, daß der Käse von einer mehr kreidigen Beschaffenheit wird, was 
sich histologisch bei Hämatoxylinfärbung in dem Auftreten feiner blaugefärbter 
Körnchen zu erkennen gibt. Der Prozeß bleibt nicht auf das Zentrum beschränkt, 
sondern ergreift auch die Peripherie: Der frühere Käseherd ist fest verkalkt und 
von den beiden Kapseln umgeben. Damit ist ein Stadium erreicht, auf dem die 
Reparationsvorgänge stellenweise zeitlebens stehen bleiben. In dem überwiegen¬ 
den Teil der Fälle gehen sie jedoch weiter im Sinne einer vollkommenen Ausheilung, 
dieser Vorgang betrifft die 

Knochenbildung, 

die für die Herde des primären Komplexes etwas so Gewöhnliches ist, daß man 
von etwas Charakteristischem sprechen könnte. Ich wies oben schon darauf 
hin, daß ein Teil der Herde nicht schneidbar, sehr hart und von einer mehr 
gelben Farbe sei. Diese zeigten sich histologisch ausgedehnt verknöchert. 
Bei dem Prozeß der Knochenbildung lassen sich 2 verschiedene Vorgänge er¬ 
kennen, die jeder für sich allein auf treten können, die aber in fortgeschrittenen 
Fällen sich kombinieren, das ist die Verknöcherung der hyalinen Kapsel und die 
Resorption des Kalkes unter Bildung von Knochenbälkchen. Junge Stadien 
dieser Knochenbildung sind dabei äußerst selten zu finden, so daß ich annehme, 
daß der Vorgang ein sehr langdauernder, sich über Jahre hinziehender ist. Die 
hyaline Kapsel wird dabei teils in ihrer ganzen Breite und ganzen Peripherie 
ergriffen, teils finden sich in ihr nur Knochenspangen, die in scharfer Linie gegen 
das Hyalin abgesetzt sind und in dem dem Kalke anliegenden Teil der Kapsel 
liegen. Gegen den Kalk zu ist der Knochen stets scharf abgesetzt. Wo eine solche 
Knochenbildung vorhanden ist, gibt sie das Hämatoxylinpräparat schon an dem 
Farbumschlag von rot in violett zu erkennen. Bei genauem Zusehen finden sich 
stets Knochenhöhlen, die in der Zahl beträchtlich schwanken. Bald sieht man 
viele Knochenhöhlen, bald nur wenige. Die darin liegenden Zellen sind in der 
Mehrzahl länglich mit homogenem intensiv gefärbtem Kern — ähneln also sehr 
den Zellen der spezifischen Kapsel —, teilweise auch mehr rund und blasig, 
zum kleinsten Teile von unregelmäßigem den Knochenkörperchen ähnlichem Aus¬ 
sehen. Nur in seltenen Fällen ist einmal eine osteogene Keimschicht zu sehen, 
desgleichen habe ich in keinem Falle Osteoclasten feststellen können. Wie ich 
oben schon sagte, ist die Ausdehnung des Prozesses nicht eine gleichmäßige. 
Am häufigsten findet sich eigentlich das Bild der Bildung von Knochenspangen, 
die hier und da mit Bestandteilen der spezifischen Kapsel in Verbindung stehen. 
Auch kommt es vor, daß Teile der hyalinen Kapsel von Knochenbälkchen ein¬ 
geschlossen sind. Diese Stellen der Kapsel unterliegen nun weiteren Verände¬ 
rungen, die in Auflockerung und allmählichem Schwund derselben durch ein¬ 
wachsendes Gefäß- und rußhaltiges Bindegewebe bestehen. Bei den Lymph¬ 
knoten, bei denen der Prozeß im übrigen derselbe ist, übernimmt gefäßhaltiges 
Parenchym diese Funktion und dringt arrodierend gegen die Kapsel vor. Hiermit 
beginnt die Resorption des Kalkes, ein Vorgang, der ebenfalls nur sehr langsam 
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abzulaufen scheint, denn Übergangsbilder oder junge Stadien sind in den einzelnen 
Herden so gut wie niemals zu sehen. Das Bild, das ich mir von dem Vorgang 
mache, baut sich auf den Durchschnittsbefunden aller Herde auf. Einwachsendes 
Bindegewebe zerstört also die spezifisch-hyaline Kapsel und wölbt sich durch 
die Einbruchspforte gegen den Kalk vor, an dem sich an diesen Stellen bald 
Zeichen von Lockerung und Resorption zu erkennen geben. Durch die Re- 



Abb. 3. Ausgeheilter Primärkomplex. (Färbung van Gieson.) Teilweise Umbildung der 
spezifischen Narbe, bzw. Neubildung von Knochengewebe um das verkäste Zentrum herum. 
Entwicklung von rußhaltigem Markgew’ebe. Einbruch des Anthrakophagen-haltigen Granu- 
lationsgewebes an einer Stelle der Kapsel, angrenzend an den Primärkomplex so gut wie 

unverändertes Lungengewebe. 

Kn. = Knochen; K = Kalk; M. = Knochenmark: L. = unverändertes Lungengewebe: E. = Einbruchstelle; 
Ka. = Kapsel; A. = Arterie; Br. = Knorpel eines Bronchus. 


sorption entsteht gleichsam ein Vakuum, in das sich bald eine ödematöse wenige 
Lymphocyten enthaltende Flüssigkeit ergießt, die auch das frisch gebildete 
Bindegewebe auseinanderdrängt und ihm das Aussehen von Markgewebe ver¬ 
leiht. Jedoch handelt es sich hier nicht um solches, sondern einfach um ödema- 
töses Bindegewebe, oder im Lymphknoten um ödematöses Parenchym mit Ge¬ 
fäßen und rußhaltigen Zellen. Der Rußgehalt entspricht ungefähr dem des 
Ursprungsortes des einwuchernden Gewebes. In einigen van Gieson-Präparaten 
sieht man in diesem St adium schon das Auftreten feiner rotgefärbter Knochen- 
bälkchen an der Seite des Kalkes, die in anderem größere Breite und Ausdehnung 
zeigen und das eben beschriebene Gewebe gegen den Kalk zu scharf abgrenzen. 
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Osteoblastensäume habe ich auch hier nicht beachten können. In einem Falle 
konnte ich im Zentrum des Kalkes, der ganz aufgelockert erschien, Knochen¬ 
spangen wahrnehmen, die sehr große Knochenhöhlen mit großen blasigen, mehr 
rundlichen Zellen enthielten, deren Grundsubstanz im van Giesonpräparat im 
Gegensatz zu der homogenen des fertigen Knochens und nach der Intensität 
der Färbung mehr wolkige Beschaffenheit aufwies. Hier handelt es sich wahr¬ 
scheinlich um ein junges Stadium der Knochenbildung. In diesen Fällen findet 
sich dann an Stelle des ödematösen Gewebes ein an Fettmark erinnerndes. 



Abb. 4. Ausgeheilter Primärkomplex mit fast völligem Ersatz des Käses durch Knoclien- 
und Markgewebe. In der Umgebung anthrakotisches Schwielengewebe, wahrscheinlich durch 
endo- oder exogene Reinfektionen in der Umgebung des Primärkomplexes entstanden. 

(Färbung van Grieson.) 

Kn. = Knochen ; M. Knochenmark ; K. = Kalk ; Ind.-L. = lndnrlertes Lungengewebe. 

Es enthält reichlich Gefäße, Fettgewebe und in diesem verstreut Anthrakophoren 
in verschiedener Zahl, Lymphocyten und hyalinisierte Plasmazellen. Myeloische 
Elemente fehlen völlig. Zuweilen sieht man an Stelle des eben beschriebenen 
Markes ein faserreiches fibröses Mark, das mit Ausnahme des Fettes dieselben 
Bestandteile enthält. Durch Einwachsen von Gefäß bindege webe an verschiedenen 
Stellen der Kapsel kann es nun überall zur Bildung dieses Fettmarks mit Knochen- 
bälkchen kommen, wodurch der Kalk allmählich völlig resorbiert wird. So 
verfüge ich über ein Präparat (Abb. 4), in dem nur noch eine schmale verkalkte 
Zone übrig geblieben ist, alle übrigen Teile sind durch eine weitmaschige Spon¬ 
giosa ersetzt. Die hyaline Kapsel ist gleichsam in eine hier und da unterbrochene 
Kompakta umgewandelt. Zusammenfassend möchte ich sagen, daß es sich um 
eine heteroplastische äußerst langsam verlaufende Knochenbildung auf binde¬ 
gewebiger Grundlage handelt, bei der echter Knochen mit Einschluß eines an 
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Fettmark erinnernden Markes gebildet wird. Sie kommt bei alten phthisischen 
Primärherden sehr häufig vor. Ich fand sie unter den 48 histologisch unter¬ 
suchten Primärkomplexen 24 mal, also in genau der Hälfte der Fälle. Lungen- 
und Lymphknotenherde zeigten dabei nicht immei ein übereinstimmendes 
Verhalten. Verknöcherte Lungenherde fanden sich häufiger. 

Histologisch handelt es sich also bei der primären Phthise um eine ursprüng¬ 
lich exsudative, im Zentrum schnell verkäsende, an der Peripherie langsam 
produktiv werdende Phthise, die in Lunge und Lymphknoten große Neigung zur 
Abkapselung durch eine spezifische und unspezifische Kapsel und zur Verkalkung 
und späteren Verknöcherung zeigt. 

Wir verstehen also unter dem Begriff des primären Komplexes der Phthise 
einen durch Erstinfektion mit Phthisebacillen hervorgerufenen Krankheitsprozeß 
mit scharf umschriebenem pathologisch-anatomischen Krankheitsbilde, durch 
den die aktive Immunisierung des Organismus eingeleitet wird. Eine erneute 
Infektion führt niemals zu diesem Krankheitsbilde, sondern zu Reaktions¬ 
formen, die sich in der Hauptsache aus der Wechselwirkung zwischen erworbener 
Immunität und Infektion ergeben. Es ist deshalb auch falsch, bei den initialen 
Herden der Reinfektion von primären Herden zu sprechen, wie es vielfach noch 
geschieht. Die eigentliche primäre Infektion ist zu einer früheren Zeit erfolgt ; 
der primäre Herd sitzt häufig gar nicht in demselben Organ, er ist stets nur eine 
Teilerscheinung des Primärkomplexes und ist in seinem oben beschriebenen 
Aussehen makroskopisch und mikroskopisch von den initialen Herden der 
Reinfektion zu trennen. Ich stelle daher dem für die Erstinfektion charakteristi¬ 
schen Primärinfekt den ,, Reinfekt “ gegenüber ganz gleichgültig, wo der letztere 
sitzt und auf welchem Wege er zustande gekommen ist. Doch sei hier gleich be¬ 
tont, daß mit dieser Bezeichnung nicht ein bestimmtes Krankheitsbild gemeint 
ist, wie es der Fall ist, wenn man von dem Primäiinfekt spricht, sondern nur der 
oder die Herde, die am Orte der Reinfektion zuerst entstehen. Aus dem Reinfekt 
kann zu jeder Zeit eine fortschreitende Phthise werden, er kann aber auch stationär 
bleiben oder gar ausheilen. Meine Untersuchungen erstrecken sich nur auf 
die Reinfekte der Lungen, in denen auch infolge des starken Uberwiegens der 
aerogenen Infektion bei der primären Phthise der Primärinfekt am häufigsten 
gefunden wird. Diese Reinfekte sind schon des öfteren in ganz jungen Stadien 
Gegenstand vieler Untersuchungen über Lokalisation und Art des Prozesses 
gewesen, die über den Infektions weg Auskunft geben sollten. Ganz frische Sta¬ 
dien standen mir zur Untersuchung nicht zur Verfügung, sondern nur in Ab¬ 
heilung begriffene und bereits abgeheilte. Es ist bekannt, daß auch in Fällen 
fortschreitender Lungenphthisen die Veränderungen in den Spitzen als die ältesten 
von der Reinfektion herrührenden zu erkennen sind. Da aber über den Umfang 
und die Art des Prozesses in seinem Anfangsstadium infolge der vielfachen 
Zerstörungen nichts Genaues zu sagen ist, so habe ich sie nicht zur Untersuchung 
herangezogen und nur solche Fälle verwandt, in denen es nicht zu fortschreiten¬ 
der Phthise, sondern nur zur Entwicklung eines oder mehrerer Reinfekte mit 
stationärem Verhalten oder vorgeschrittener Ausheilung gekommen war. Nach 
Ausscheidung der fortgeschrittenen Lungen- und Organphthisen finde ich unter 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Über phthisische Primär- und Reinfektion in der Lunge. 141 

meinem Material von 131 Fällen 43 mit solchen Reinfekten, von denen zwei 
Beispiele S. 115 und 105 schon oben angeführt worden sind; ich lasse noch 3 
weitere folgen. 

S. 240/21. 68jährige Frau. 

Hauptleiden: Cholelithiasis. Todesursache: Diffuse fibrinös eitrige Peritonitis. Braune 
Atrophie des Herzens, Sehnenflecke am Perikard, Atheromatose der Aorta. Septischer 
Milztumor. Diffus eitrige Peritonitis, Cholecystitis ulcerosa, Verschluß des Choledochus durch 
Verschlußstein, Cholelithiasis. Multiple Absceßbildung in der Leber, Schleimhautpolypen 
der Urethra, senile Atrophie des Genitale. Struma diffusa. 

Lungeribefund : Die rechte Lunge größtenteils in Verwachsungen eingehüllt, auf der 
Pleura sonst keine Besonderheiten. Der Kuppenteil der Spitze sehr derb von anthrakotisch - 
schwieligem Aussehen und vielfachen Kalkherden durchsetzt, die zugehörigen Lymph¬ 
knoten von schiefrigem Aussehen, vergrößert und sehr hart. Primärinfekt im mittleren 
Teil des Oberlappens hinten subpleural gelegen, von zarter Kapsel umgeben; kleiner Kalk¬ 
herd in einer regionären Drüse am zugehörigen Bronchus. In der Umgebung des Primär¬ 
infektes finden sich mehrere kleinere und größere Knoten von stark anthrakotisch-schwieligem 
Lungengewebe, in deren Zentrum käsige und trockenkäsige Massen von unregelmäßiger 
Gestalt eingelagert sind. Alle Lymphknoten von schiefrigem Aussehen und sehr hart. Im 
Unterlappen jauchige Pneumonie. 

Die linke Lunge zeigt in der Spitze dieselben Veränderungen wie die rechte, im Unter¬ 
lappen das Bild der jauchigen Pneumonie, nur sind die Verwachsungen geringer, vornehmlich 
an der Spitze und im hinteren Teil des Unterlappens zu finden. 

S. N. 171/21. Mann (Alter unbekannt). Multiple Rippenfrakturen nach Sturz aus der 
Höhe. Todesursache: Intrapleuraler Bluterguß (Fettembolie). 

Subendokardische Blutungen an der Aortenausflußbahn, multiple Rippenfrakturen 
im Bereich der rechten Thoraxhälfte mit Anspießung der rechten Lunge. 1,51 großer Blut¬ 
erguß in der rechten Pleurahöhle. Anämie sämtlicher Organte. Verwachsungen am Appendix. 
Riß an der Oberfläche des rechten Leberlappens, größerer zentraler Zertrümmerungsherd 
des Lebergewebes. Lipoidreiche Nebennierenrinde. Lymphatische Hyperplasie des Rachen¬ 
ringes. 

Mikroskopisch: starke Fettembolie der Lunge und des Gehirns. 

Primärinfekt subpleural gelegener hirsekomgroßer Kalkherd an der Hinterfläche des 
rechten Unterlappens am oberen Rand, die regionären Drüsen enthalten ebenfalls kleine 
Kalkherde. 

Der rechte Spitzenteil ist ausgedehnt verwachsen. Auf dem Schnitt finden sich hellgraue, 
z. T. auch anthrakotisch gefärbte bis bleistiftdicke Schwielen, welche in mehr radiärer An¬ 
ordnung vom Hilus aus gegen die Lungenspitze zu verlaufen, das Lungengewebe durch¬ 
setzend. Zwischen den Schwielen befindet sich normal aussehendes Lungengewebe, dagegen 
zeigt der hintere apikale Bronchus eine zylindrische Erweiterung. Seine Wandung ist ganz 
glatt bis auf ein an die Schleimhaut vorspringendes ganz frisch aussehendes hellgraues phthi- 
sisches Knötchen von Stecknadelkopf große. Daneben findet sich eine ebenso große ganz 
flache Erosion. Nach der Pleura zu verengt sich der Bronchus wieder und geht in ein Schwielen- 
gewebe über, in welches und zwar direkt subpleural, eine käsig kreidige Masse von Halb¬ 
erbsengröße eingelagert ist. Auch sonst finden sich, und zwar in der Tiefe des Lungengewebes, 
inmitten der schwieligen Stränge, kleinste kreidig-käsige Einlagerungen. Die zum Spitzenteil 
gehörigen Lymphknoten sind zwar anthrakotisch gefärbt, aber nicht verhärtet. In der 
ebenfalls stark verwachsenen linken Lungenspitze finden sich ganz ähnliche schwielige 
Narben mit kreidig-käsigen Einschlüssen. Daneben finden sich vereinzelte frische acinöse 
produktive phthisische Herdbildungen. Ein Teil der kreidig-käsigen Massen läßt sich leicht 
entfernen, wobei ein glattrandiger Hohlraum, der einem erweiterten Bronchus ähnlich sieht, 
zurückbleibt. Es handelt sich also um einen Primäraffekt im rechten Unterlappen und 
Kalkherd im zugehörigen Lymphknoten und multiple Reinfekte ohne Erkrankung der 
z” gehörigen Lymphknoten. 

S. N. 169/21. Zustand nach Resektion eines Ulcus der kleinen Kurvatur des Magens. 
Todesursache: Herztod in Narkose. 
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Mäßige Hypertrophie des rechten Herzens, blutreicher Milztumor, blutreiche Leber, 
starker Blutgehalt beider Nieren, kleinster Nebennierenkeim in der rechten Niere. Hydrocele 
der Hodcnhüllen. Mäßiger Status lymphaticus des Rachenringes. Große Struma nodosa 
colloides. Starker Lipoidgehalt der Nebennierenrinden. 

Primäraffekt am unteren vorderen Rand des rechten Unterlappens subpleural ge¬ 
legener hirsekorngroßer Kalkherd. Ebensolche Kalkherde in den regionären Drüsen. 

Im Oberlappen mehrere torfig verhärtete subpleurale Lymphknoten. Über der Spitze 
ganz leichte milchige Trübung der Pleura, darunter eine schwielige Verdichtung der Lunge 
von 2—3 mm Dicke mit einem kleinsten eben sichtbaren Kalkherd. In den Lymphknoten 
des Oberlappens keine besonderen Veränderungen außer Anthrakose. In der linken Lunge 
nur torfige Verhärtung mehrerer subpleural gelegener Lymphknoten neben einer diffusen 
milchigen Trübung und Verdickung der Pleura, bei streifenförmiger Verwachsung derselben. 
Es handelt sich also um einen Primäraffekt im rechten Unterlappen mit Kalkherd in den 
zugehörigen Lymphknoten, einem Reinfekt an der Spitze und um chronisch entzündlich 
veränderte subpleurale Lymphknoten des Oberlappens ohne sichtbare spezifische Erkrankung. 

Die angeführten Fälle zeigen schon aufs Deutlichste, daß bei den Reinfekten 
nicht die Regelmäßigkeit des Befundes vorherrscht, wie sie für die Primärinfekte 
so charakteristisch ist. Bei den 43 Fällen mit Reinfekten handelt es sich zum 
größten Teil um multiple Herde, und zw r ar in 30 Fällen; dabei schwankt die 
Zahl derselben zwischen 2 und 5. Einen weiteren Gegensatz zum Primärinfekt 
mit seiner charakteristischen Form finden wir in der Größe und Polymorphie 
der Reinfekte, die sich vor allem auf das nekrotische Zentrum erstrecken. Bei 
den Käsemassen derselben überwiegt in den allermeisten Fällen nicht die rundlich¬ 
kugelige Form, sondern sie sind unregelmäßig gestaltet, oder verlaufen als axialer 
Strang durch den Herd hindurch. So entstehen je nach der Schnittrichtung 
die verschiedenartigsten Bilder, manche sind kreisrund, manche längsoval 
oder cylindrisch, und ein Teil setzt sich gar aus mehrfach getroffenen verkästen 
Partien zusammen. Der Käse ist fast in allen Fällen von einer breiten Schicht 
eines harten meist anthrakotischen Lungengewebes umgeben, nur bei jüngeren 
Herden scheint diese fibrös-anthrakotische Kapsel schmaler zu sein. Darin liegt 
also ein ganz wesentlicher Unterschied gegenüber dem Primärinfekt mit seiner 
relativ zarten Kapsel, um die eine Induration des Lungengewebes nur dann fest¬ 
zustellen ist, wenn eine später erfolgte Reinfektion zur Induration des Lungen¬ 
gewebes geführt hat. In letzterem Falle ist die Unterscheidung, ob primäre oder 
Reinfektion, nur aus dem Verhalten der regionären Drüsen zu stellen, für die 
es eine dem Lungenherd gleichartige Erkrankung bei der Reinfektion nicht gibt. 
Wohl kann man histologisch auch bei dieser in den Lymphknoten Tuberkel 
erkennen, die sich aber sehr selten makroskopisch zu erkennen geben und wohl 
in der chronisch-produktiven Reaktion der des Lungenherdes gleichen, jedoch 
fast niemals zu weitergehender Verkäsung führen. Neben der Polymorphie 
ist auch die Größe der Herde eine ganz auffallend verschiedene, wir sehen harte, 
mehr oder weniger anthrakotische Knoten, einmal mit einem etwa kirschgroßen 
Zentrum, ein anderes Mal ist die nekrotische Partie so klein, daß man sie erst 
mikroskopisch wahrnehmen und den Herd damit als phthisischen Ursprungs 
erkennen kann. Dazwischen gibt es alle möglichen Übergänge. In meinen 
Fällen handelte es sich größtenteils um trockenkäsiges oder kreidiges Material, 
während fest verkalkte Zentren im Gegensatz zu dem Primärinfekt nur in einem 
kleinen Teil der Fälle festgestellt wurden. Dies erweckt den Eindruck, als wenn 
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die Neigung zur Kalkbindung bei den Reinfekten eine geringere sei wie beim 
Primärinfekt, der nach relativ kurzer Zeit schon Zeichen der Verkalkung aufweist. 
Wie groß die bestehenden Unterschiede tatsächlich sind, läßt sich natürlich nicht 
genauer sagen. Hier mögen vor allem zeitliche Unterschiede in der Dauer der 
Verkalkungsprozesse, dann aber auch Abhängigkeit derselben von dem Lebens¬ 
alter, von den Reaktions- und Degenerationsprodukten der verschiedenen 
Immunitätsperioden eine bestimmte Rolle spielen. Mit zunehmendem Alter 
tritt nämlich auch in den Reinfekten eine stärkere Kalkablagerung ein, die sich 
in allmählicher Verkreidung und späterer völliger Versteinerung zeigt. Beim 
Primärinfekt sehen wir eben meistens das Resultat einer abgelaufenen Reaktion 
vor uns, beim Reinfekt dagegen die ablaufende Reaktion. 

Daraus scheint mir hervorzugehen, daß die primäre und die Reinfektion 
zeitlich sehr häufig weit auseinanderliegen, eine Tatsache, die für die Frage des 
Infektionsweges von großer Bedeutung ist. 

Uber die Lokalisation der Reinfekte mag die folgende Tabelle Aufschluß 
geben: 


Zahl der 

1 Rechter 

1 Rechter 

Rechter j 

1 

Linker i 

Linker 

Oberer j Mittlerer | Uuterer 

Herde | 

1 Oberlappen 

| Mittellappen 

Unterlappen | 

Überlappen lUnterlappen 

Teil des Lappens 

79 | 

1 36 

3 

PT - '" 1 

38 j 

1 

64 | 12 1 3 


in weiteren 5 Fällen multiple Herde ohne Angabe der Zahl. 

Daraus geht ohne weiteres deutlich hervor, daß die Reinfekte zum größten 
Teil in den Oberlappen sitzen und den oberen Teil derselben, vor allem die Spitzen, 
bevorzugen. Ihre Beziehungen zur Pleura sind verschieden, ein Teil sitzt direkt 
subpleural, ein anderer im Gewebe zerstreut. Daß bei subpleuraler Lage die 
Pleura ebenfalls verändert ist, bedarf keiner weiteren Erklärung. Diese Mit¬ 
beteiligung äußert sich in Verwachsungssträngen und den hyalinen Pleura¬ 
schwielen von knorpelartigem Aussehen. Wie weit ganz reine Pleuraschwielen 
ohne Veränderung des unterliegenden Lungengewebes in das Gebiet der Phthise 
gehören, muß zweifelhaft bleiben. Hier können auch unspezifische Einflüsse 
mitspielen. 

Auch bei der histologischen Untersuchung der Reinfekte tritt die große 
Verschiedenheit in bezug auf Größe und Gestalt des nekrotischen Kerns der Herde 
beim Reinfekte gegenüber den Primärinfekten deutlich hervor. Technik und 
Färbung waren ebenso wie sie für den primären Komplex angegeben sind. Nur 
solche Herde wurden histologisch untersucht, die mit Sicherheit als Reinfekte 
bezeichnet werden konnten. Vorbedingung war , daß der Primärkomplex völlig 
aufgedeckt war. Auch hier standen mir ganz frische Herde nicht zur Verfügung, 
die jüngsten Stadien zeigten schon ein verkästes Zentrum, und in etwas älteren 
Fällen konnte mikroskopisch eine Kalkablagerung nachgewiesen werden, die 
makroskopisch nicht zu erkennen war. Größtenteils waren die Käseherde im 
Schnitt rundlich oder längsoval, manchmal auch langgestreckt, hie und da zeigten 
sie sich auch nur als kleine nekrotische Partien von unregelmäßiger Begrenzung. 
Die runden und ovalen Herde sind meist von großen Gefäßen umgeben, ich glaube 
deshalb, daß es sich bei diesen um Prozesse handelt, die in kleinen Bronchien 

ßeitrftge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. ]Q 
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sitzen, und komme damit zu einem Ergebnis, das Birch-Hirschfeld, Schmort und 
Abrikosoff auf Grund von Untersuchungen an frischen Reinfekten gewannen. 
Das Elasticapräparat zeigt große Verschiedenheiten, bald fehlt das elastische 
Gerüst vollkommen, bald sind noch Reste von elastischen Fasern der Bronchial¬ 
wand zu erkennen, teilweise ist aueli das Alveolargerüst mehr oder weniger 
deutlich vorhanden. Da ich Serienuntersuchungen der Reinfektenicht vorgenommen 
habe, so kann ich nicht sagen, ob auch der Reinfekt in seinem Kern als rein exsud- 


L. 



Abb. 5. Typischer, exogener in Ausheilung begriffener Reinfekt. Verkästes Zentrum. 
Spezifische, hyaline Kapsel. Darum mehr locker gebaute, nicht hyalinisierte Kapsel. Das 
umliegende Gewebe ist weitgehend induriert und atelektatisch. In den atelektatischen Par¬ 
tien chronisches Ödem. Keine Knochenbildung. (Färbung nach van Gieson.) 

Usp.K. = Unspezifiache Kapsel: Sp. K. = Spezifische Kapsel: K. - Käse; Ind.-L. = lnduriertes Lungengewebe; 

L. t= unverändertes Lungengewebe. 


ativer Prozeß verlaufen kann, wie esAbrikosof/ in seinen Fällen festgestellt hat. Meine 
Fälle zeigen, daß produktive und exsudative Vorgänge in wechselndem Uber¬ 
wiegen vorhanden gewesen sind, sowohl allein als auch gemischt, die produktiven 
charakterisiert durch die weitgehende Zerstörung der elastischen Fasern, die 
exsudativen durch besseres Erhaltensein der alveolären Struktur inmitten des 
Käses. Auch bei den Reinfekten findet sich am Rand des Käses in jüngeren Her¬ 
den ein gefäßloses Epitheloidzellengewebe, in dem es wie beim Primärinfekt 
zur Bildung der hyalinen Kapsel kommt von demselben Aussehen und derselben 
Art wie dort. Die Breite derselben schwankt allerdings bei den Reinfekten ganz 
bedeutend, vor allem in bezug auf die Breite der sog. unspezifischen Kapsel, 
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die sich aber bei den Reinfekten ganz anders darstellt. Wenn hier schon makro¬ 
skopisch ein bedeutender Unterschied in der Beteiligung des angrenzenden 
Lungengewebes festzustellen war, so spiegelt sich dieser Befund mikroskopisch 
in allen Fällen mit großer Gleichmäßigkeit wieder: Das die spezifische Kapsel 
begrenzende Lungengewebe ist in großer Breite atelektatisch, die Septen ver¬ 
breitert und das Gefäßbindegewebe bedeutend verdickt. Die Gefäße sind größten¬ 
teils stark gefüllt, stark geschlängelt, ihre Wandungen, vor allem die Intima stark 
verdickt. In der Media ließen sich in 2 Fällen deutliche Kalkablagerungen fest¬ 
stellen. Der Blutreichtum der Gefäße ist meines Erachtens als passive Hyper¬ 
ämie anzusehen, insofern die respiratorischen Kräfte der erkrankten Lungen¬ 
abschnitte stark herabgesetzt, die Inhalation erschwert ist. Dgmit ist es auch 
zu erklären, daß die atelektatisehen Alveolen oft mit einem unspezifischen ödem 
gefüllt sind, oder mit Blut, (Jenen Lymphocyten und Plasmazellen in wechselnder 
Menge beigesellt sind. Der Rußgehalt des atelektischen Gewebes ist meist ein 
starker, weshalb man auch von einer anthrakotischen Induration gesprochen hat. 
Vor allem findet sich der Ruß häufig in den halbatelektischen Alveolen, in denen er 
infolge der herabgesetzten Bewegungsenergie des Luftstromes am ehesten liegen 
bleibt und von Makrophagen aufgenommen wird. So kann es bei ausgedehnten 
Prozessen zu einer intensivep Schwarzfärbung und Induration, zur Phthisis atra 
kommen. Dieser Befund eines an der Peripherie der Käseherde gelegenen atelekta- 
tischen und anthrakotisch indurierten Lungengewebes ist ein so konstanter, 
daß er den Reinfekten, wenigstens den etwas älteren, trotz der verschiedenen Größe 
und Form im ganzen ein gleichmäßiges Aussehen verleiht. Die Atelektase ist 
ein weiterer Beweis dafür, daß der zugehörige Bronchus durch flen phthisischen 
Prozeß verschlossen worden ist. Da das käsige Zentrum von wechselnder Größe, 
teilweise aber sehr klein ist, so ist makroskopisch sehr häufig nicht viel davon zu 
sehen, oder es ist nicht vom Schnitte getroffen worden; der Herd scheint dann nur 
aus einem derben verhärteten Lungengewebe zu bestehen, dessen Farbe im wesent¬ 
lichen durch den Rußgehalt bestimmt ist. Sehr häufig trifft man nun solche har¬ 
ten anthrakotischen Knoten in den Lungenspitzen oder auch in anderen Lappen, 
vor allem unter der Pleura der Spitzenkuppe. Ich habe eine Reihe solcher makro¬ 
skopisch keine Zeichen von Phthise aufweisenden sog. Spitzenindurationen 
untersucht, allerdings nicht in Serienschnitten, und immer wieder dieses atelek- 
tatische Gewebe mit ödem und Rundzellen gefunden, wie es die Reinfekte immer 
umgibt, in einem Teil der Fälle auch kleinste, leicht zu übersehende, verkäste, 
abgekapselte oder verkalkte Herde in ihrem Zentrum oder ihrer Basis, die für 
einen statt gehabten phthisischen Prozeß sprechen. Diese Spitzennarben haben 
meistens eine Kalottenform, die sich damit erklärt, daß die Alveolarsysteme an 
der Kuppe horizontal angeordnet sind, in die der zuführende Bronchus etwa in der 
Mitte eintritt. Ich glaube wegen der völligen Übereinstimmung des atelektatisehen 
Gewebes, daß bei Serienuntersuchung in allen diesen indurierten Spitzennarben 
der durch Käse oder Kalk verstopfte Bronchus zu finden ist, und zwar in der 
Hauptsache in der Sehne der Kalotte, daß es sich auch hierbei um Reinfekte 
handelt. Ich befinde mich in dieser Beziehung in Übereinstimmung mit Turban , 
der für die Entstehung der indurierten Spitzenherde ebenfalls eine phthisische 
Infektion verantwortlich macht. Damit wäre auch eine Erklärung gegeben für 
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die so häufig nachzuweisenden Spitzenkatarrhe, denn es ist eine Erfahrungstat¬ 
sache, daß atelektatisches Lungengewebe leicht infiziert wird, wodurch die 
sog. atelektatischen oder schlaffen Pneumonien zustande kommen: Der spezifi¬ 
sche Prozeß, der zur Verstopfung eines Bronchus geführt hat, ist die Ursache für 
die Atelektase mit ihrem ödem, das nun hämatogen oder vom Nachbargewebe 



Abi). 6. Sogenannte eartilaginöse Verdickung der Pleurakuppe. Makroskopisch ohne jedes 
Zeichen von Phthise. Ohne kreidige oder kalkige Verhärtung. Mikroskopisch ausgedehnte 
atelektatische Indurationen. 1 in Zentrum ganz kleiner durch Knochen- und Markgewebs- 
bildung ersetzter, phthisischer Herd, aus den übrigen Lungenbefunden als Keinfekt erkannt. 

(Färbung van Gieson.) 

Kn. = Knochen; M. = Knochenmark ; Ind. L. = Induriertes Lungengewebe ; H. PI. = Hyaline Pleuraschwiele. 

aus leichter einer sekundären Infektion zugänglich ist. Hart vor allem weist 
auf die Bedeutung des atelektatischen und halbatelektatischen Lungengewebes 
auch für eine erneute phthisische Infektion hin, weil in diesen Gebieten die 
Bewegungsenergie der Lymphe eine geringere ist und so eine größere physikalische 
Gelegenheit zur Infektion im Sinne Tendeloos geschaffen wird, die infolge der 
späten Wirkung der Gifte eine der biologischen Bedingungen für das Haften der 
Infektion mit Phthisebacillen ist. Damit soll nicht gesagt sein, daß atelektatische 
Lungenherde schlechthin, wie sie im Anschluß an Grippe, Masern u. a. Erkran- 
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kungen Vorkommen, auch ohne weiteres auf spezifische Prozesse zurückzuführen 
wären, ich spreche nur von den hauben- oder kalottenförmigen Spitzenindura¬ 
tionen und halte sie aus den angeführten Gründen für phthisischen Ursprungs. 
Die bei den genannten Infektionskrankheiten auftretenden Atelektasen werden 
wohl in keinem Falle die Spitzen allein bevorzugen, sondern im Gegenteil durch 
die ganze Lunge zerstreut liegen, vielleicht unter Bevorzugung des Unterlappens. 
Für den Nachweis des spezifischen Charakters der Spitzennarben ist allerdings 

H. PI. 



Ind.L. 


Abb. 7. Exogener Reinfekt in vorgeschrittener Ausheilung. Verästelte Knochenbildungen. 

Das umgebende Lungengewebe ist weitgehend induriert. (Färbung van Gieson.) 

Kn. Knochen; M. = Knochenmark; Ind.-L. Induriertes Lungengewebe; H. PI. = Hyaline Pleuraschwiele. 

eine möglichst umfassende Untersuchung derselben und der Nachbarschaft 
nötig, da der zu einem minimalen Herd zusammengeschrumpfte, ursprünglich 
verkäste, jetzt gänzlich verödete Bronchus nur schwer zu finden ist und leicht 
übersehen wird. 

Wir sahen, daß die reparativen Vorgänge auch bei den Reinfekten zur 
Ausbildung der spezifischen und einer starken, gegenüber der bei den primären 
Herden völlig anders aussehenden ? unspezifischen Kapsel führen und daß auch 
histologisch schon oft eine stärkere Kalkablagerung nachzuweisen ist, die makro¬ 
skopisch entweder gar nicht festzustellen ist, oder sich nur als beginnende Ver¬ 
kreidung bemerkbar macht. Im Anschluß daran kommt es zu einer festen Ver- 
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kalkung und genau wie beim primären Komplex zur Verknöcherung, wenn dieser 
Befund auch ein für die Reinfekte sehr seltener ist. Ich fand Knochenbildung 
in Reinfekten nur bei 3 Fällen, und zwar deckte auch hier erst die mikroskopische 
Untersuchung diesen Befund zu meiner großen Überraschung auf, denn bei der 
überwiegenden Zahl käsiger und relativ bröckliger kreidiger Herde hatte ich 
das eben nicht erwartet. Es handelt sich auch hier um typischen Knochen mit 
verschieden gestalteten Knochenkörperchen mit Ausbildung eines markähnlichen 
Gewebes, das reich an Gefäßen, Anthrakophoren und Lymphocyten ist, in dem 
aber die myeloischen Elemente völlig fehlen. Die Knochenbildung ist also dieselbe 
wie bei den primären Herden, Unterschiede irgendwelcher Art zeigen sich nicht. 
Nur ist entsprechend der Polymorphie der Käseherde bei der Reinfektion die Form 
eine verschiedene, teils findet man runde Herde mit Knochenkapsel, die ganz 
einem Primärinfekt gleichen, teils mehr langgestreckte, immer aber in stark 
fibrösen atelektatischen, mehr oder weniger anthrakotischem Lungengewebe 
liegend. Bei den letzteren sind häufig astförmig verzweigte Knochenbälkchen 
zu sehen, so daß ich annehme, daß diese den in der Literatur sog. ,,verästigten 
Knochenbildungen“ entsprechen. In einer neueren Arbeit vertritt auch Nelius 
den Standpunkt, daß diese beiden Arten von Knochenbildung in der Lunge sich 
in pathogenetischer Hinsicht wahrscheinlich nicht unterscheiden. 

Es mag mir noch gestattet sein, kurz auf die Frage der Knochenbildung in der Lunge 
einzugehen, wenn sie auch nicht eigentlich zum Thema dieser Arbeit gehört. Wer die Arbeit 
Pollacks kennt, wird ohne weiteres eine weitgehende Übereinstimmung finden zwischen den 
von ihm beschriebenen Knochenherden und meinen verknöcherten Primäraffekten, eine 
Übereinstimmung, die sich nicht auf den Knochen allein, sondern auch auf die Form des 
Herdes, sein nekrotisches Zentrum und die Kapselbildung erstreckt. Ich glaube daher sagen 
zu können, daß auch die von ihm untersuchten Herde als alte Primärinfekte anzusprechen 
sind, daß sie also, was auch Pollack annahm, einer phthisischen Infektion ihre Entstehung 
verdanken. Des weiteren fand ich in alten Reinfekten das Bild der „verästigten Knochen¬ 
bildung“, die Arnsperger als letzter ausführlich beschrieben hat. Die Abbildungen seiner 
Arbeit gleichen teilweise den Knochenbildungen in den Reinfekten fast genau, auch sie sind 
phthisischen Ursprunges. Damit wäre also bei weitem die Mehrzahl der Fälle von Knochen¬ 
bildungen in der Lunge einer phthisischen Injektion zuzuschreiben! Nicht völlig ausschließen 
will ich die Annahme, daß in hyalin-fibrösen Lymphknoten, oder in dem Hyalin der Pneumo- 
Koniosen einmal Knochenbildung Vorkommen kann, da ja die metaplastische Knochen¬ 
bildung am häufigsten in der hyalinen Kapsel zu finden ist. Ich selbst habe jedoch keinen 
Fall dieser Art beobachten können und behaupte deshalb, daß diese Ursache im Gegensatz 
zur ersteren eine nur unwesentliche Rolle spielt. Dasselbe wäre auch von den Knochen¬ 
bildungen in Bronchiektasen ( Sippel ), bei denen der Knochen aus dem Knorpel entsteht, 
und von den echten Osteomen zu sagen. Als letztes wäre noch der Vollständigkeit halber 
die primäre Knochenbildung in der Trachea zu nennen, die Tracheopathia osteoplastica 
Aschoffsy bei der primär am inneren elastischen Längsband der Luftröhre eine metaplastische 
Knochenbildung auftritt, die dann sekundär mit dem Knorpel in Verbindung tritt. Jeden¬ 
falls beweisen die Untersuchungen Pollacks und Arnspergers, daß die ersteren an Zahl ganz 
bedeutend überwiegen. Auf Grund der großen Analogie der von diesen Untersuchem fest- 
gestellten Befunde mit meinen Primär- und Reinfekten glaube ich den wesentlichen Faktor 
für die Knochenbildung in der Lunge in einer abgelaufenen phthisischen Infektion sehen 
zu müssen. 

Um so mehr möchte ich auf eine andere Frage eingehen, der ich in der letzten 
Zeit meiner Untersuchungen genauere Aufmerksamkeit geschenkt habe, auf die 
ich aber eine eindeutige Antwort nicht zu geben vermag, das ist die Frage nach 
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der Bedeutung der anthrakotischen, auf der Schnittfläche häufig silbrig glänzen¬ 
den Lymphknoten, die auch so häufig auf dem Röntgenbilde als Schatten wahr¬ 
zunehmen sind! Daß sie für die Periode der Reinfektion in keiner Weise charak¬ 
teristisch sind, geht daraus hervor, daß sie bei einem Teil der Fälle mit älteren 
Reinfekten oder fortschreitender Phthise fehlen. Häufig ist im histologischen 
Bild ein gewisser Umbau festzustellen, insofern breite hyaline Bänder sich bald 
kreisförmig, bald ganz unregelmäßig durch die Lymphdrüsen ziehen. Wenn auch 
von frischer oder älterer Phthise nichts zu sehen ist, so spricht eben dieser Umbau 
der Drüse in gewissem Sinne für einen spezifischen Prozeß. Ein wichtiger Faktor 
zum Zustandekommen derselben ist sicherlich die Anthrakose, die fast immer eine 
hochgradige ist. Warum sind aber andere, stark anthrakotische Lymphdrüsen 
weich? In dieser Frage liegt schon die Antwort, daß ein weiterer Faktor hinzu¬ 
kommen muß, der die hyaline Vernarbung bedingt. Die histologischen Bilder 
sprechen nun zwar für einen Umbau durch spezifisches Gewebe, der makro¬ 
skopische Befund aber in vielen Fällen gegen einen spezifischen Prozeß. Sehr 
oft finden sich die hyalinfibrösen Lymphknoten durch die ganze Lunge verteilt, 
und dabei nur wenige obsolete Herde in den Spitzen. Man sollte annehmen, daß 
in solchen Fällen nur die in der Abflußbahn der Lymphe liegenden in dieser Weise 
verändert wären. So erscheint es mir recht zweifelhaft, ob die phthisische In¬ 
fektion allein für diese Veränderung verantwortlich zu machen ist. Ich fand 
nun aber gerade in den Fällen mit geringen phthisischen Veränderungen und harten 
über die ganze Lunge verteilten hyalin-fibrösen Lymphknoten ausgedehnte 
Adhäsionen der Pleura. Daß diese Pleuraverwachsungen die Folge einer jeden 
fibrinösen bis zur Pleura reichenden Lungenentzündung sein könnte, beweist mit 
Sicherheit ein Fall, den ich in den letzten Tagen untersucht habe. Es fanden 
sich bei einem 11 Monate alten an Poliomyelitis anterior acuta verstorbenen Kinde, 
bei Fehlen jeglicher phthisischer Veränderungen in sämtlichen Organen, zarte 
bandartige Verwachsungen zwischen den Lappen, vor allem aber war der untere 
Rand des Unterlappens mit dem Zwerchfell ca. 5 cm vom lateralen Rand des¬ 
selben verwachsen, so daß sich die Lungen nicht mehr in dem Sinus phrenico- 
costalis ausdehnen konnten. Der Gedanke liegt daher nahe, zu glauben, daß auch 
unspezifische Entzündungen jene Veränderung stark rußhaltiger Lymphdrüsen 
hervorrufen könnten. Ich muß jedoch bemerken, daß ausgedehnte Untersu- 
chunger über diese Frage aus Mangel an Zeit nicht angestellt werden konnten. 
Jedenfalls scheint mir aber festzustehen, daß eine phthisische Reinfektion allein 
nicht für ihre Entstehung verantwortlich zu machen ist, daß sie also in keiner 
Weise für diese Periode charakteristisch sind. 

Im Gegensatz zu dem Primärinfekt handelt es sich bei dem Reinfekt größtenteils 
um multiple Herde , die vorzugsweise im Gebiet der Spitze zu finden sind. Eine 
charakteristische Lymphdrüsenveränderung findet sich bei ihnen nicht. 

Die reparativen Phasen werden in derselben Reihenfolge durchlaufen wie bei 
den Herden der primären Infektion , wahrscheinlich aber langsamer , so daß es nur 
selten zur Knochenbildung kommt. Für den Reinfekt ist die besondere Ausbildung 
der unspezifischen Kapsel , die aus einem atelektatisehen ödematösen Lungen¬ 
gewebe mit starker Bindegewebsvermehrung und Rußablagerung besteht, charakte¬ 
ristisch. 
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Die meist bestehenden großen Unterschiede in den reparativen Phasen der 
primären und Reinfektion sind ein Beweis dafür , daß die beiden Infektionen zeitlich 
weit auseinander liegen müssen. 

Wir haben oben gesehen, daß die primäre Infektion in jedem Lebensalter 
eintreten kann, daß sie bei weitem aber das Kindesalter bevorzugt. Die Reinfek¬ 
tion ist dagegen eine dem Erwachsenenalter, wenn auch nicht ausschließlich, 
eigene. Daß sie aber auch schon am Ende des Kindesalters und im Beginne der 
Pubertät auftreten kann, beweisen 4 Fälle, die sich in den Sammlungen des 
hiesigen Institutes befinden. Bei dem ersten (S. 125/00) handelte es sich um eine 
acinös-nodöse indurierende Phthise bei einem 9jährigen Mädchen. Das ganze 
Obergeschoß ist ausgefüllt von solchen Herden, die im Zentrum eine deutlich 
sichtbare Induration zeigen, während Mittel- und Untergeschoß in der Größe 
in kranial-kaudaler Richtung abnehmend scharf abgesetzte graugelbe Herdbil¬ 
dungen von acinösem Aufbau erkennen lassen. Die Lymphknoten sind klein, 
wenig anthrakotisch und lassen makroskopisch nichts von Phthise erkennen. 
Im zweiten Falle (S. 474/16) finden sich bei einem 12jährigen Mädchen in beiden 
Lungen acinös- und lobulär-exsudative Prozesse ebenfalls von oben nach unten 
abnehmend mit mehrfachen Ulcerationen im Ober- und Mittelgeschoß der linken 
Lunge. An der linken Spitze eine über erbsengroße Höhle, deren Wand mit 
dicken Käsemassen belegt ist, im Spitzenteil des Unterlappens eine fast walnuß¬ 
große etwas ältere Caverne mit beginnender Reinigung der Wand, bei allgemeiner 
Tuberkulose der Organe, Primäraffekt im rechten Mittellappen und in einem 
Lymphknoten am zugehörigen Bronchus. Auch hier keine Verkäsung der anthra- 
kotischenLymphdrüsen. Im 3. Fall (S. 382/14) finden sich ganz ähnlicheVerhältnisse 
bei einem 14 jährigen Mädchen, nur sind die exsudativen Prozesse ausgedehnter 
und die Ulcerationen weitgehendere. So ist das gesamte Obergeschoß der rechten 
Lunge von einer großen Kaverne eingenommen, die mit einer kleinen im Mittel¬ 
geschoß in Verbindung steht. Daneben finden sich noch zahlreiche Ulcerationen 
im Untergeschoß, auch hier ohne makroskopisch sichtbare Veränderung der 
Lymphdrüsen. Die linke Lunge zeigt das Bild der acinös-nodösen Phthise, mit 
käsig bronchitischen Herden. Während sich in diesen 3 Fällen genauere Er¬ 
hebungen nicht anstellen ließen, war es in einem 4. Fall, der der Thoraxsammlung 
angehört, möglich. Er ist übrigens in dem von Gräff und Küpferle herausgege¬ 
benen Atlas veröffentlicht, aus dem ich die Angaben entnehme. Es handelt sich 
um einen 14jährigen Schüler (S. 468/17), der ca. 2 Monate vor der Aufnahme 
in die Klinik erkrankt war und ca. 4 Monate später zur Sektion kam. Hierbei 
fanden sich im linken Oberlappen ausgedehnte Kavernen mit exsudativ-käsigen 
Prozessen zwischen den Höhlen, kleinere exsudative Herde im Unterlappen. 
Im rechten Oberlappen mehrfache miteinander kommunizierende Höhlen¬ 
bildungen in induriertem oder exsudativ käsig verdichtetem Lungengewebe, 
im Mittel- und Unterlappen acinöse und acinös-nodöse Herdbildungen. Starke 
Schwellung der Hilus- und rechtsseitigen paratrachealen Lymphknoten mit 
geringer Verkäsung, vereinzelte Tuberkel in Milz und Leber. Im Schlußsatz hebt 
Gräff hervor, daß „die Phthise nach Art der Ausbreitung durchaus die Form der 
Phthise der Erwachsenen zeigt, unter Betonung des exsudativen Charakters“. 
Das sind 4 Fälle von Phthise des Erwachsenen beim Kinde oder bei Jugendlichen, 
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von denen 2 als „isolierte Phthisen“ im Sinne Rankes nach vorausgegangener 
Generalisation aufzufassen sind; sie beweisen, daß es solche Formen auch beim 
Kinde gibt. Auf eine Erklärung derselben kann ich mich hier nicht einlassen, 
da die Fälle nicht von mir untersucht sind, die Präparate geschont werden mußten 
und genauere Angaben über ursächliche Faktoren nicht zu gewinnen waren. 
Im letzteren Falle aber konnte ich bei Untersuchung der oberen Thoraxapertur 
feststellen, daß es sich um eine ausgesprochene Asymmetrie beider Hälften handelt, 
indem die linke in ihrem queren Durchmesser stark verengt ist. Diese Ver¬ 
kürzung kommt dadurch zustande, daß die linke erste Rippe hinter der Knorpel¬ 
knochengrenze stark winklig gegen die Apertur vorspringt. Ein Callus war hier 
nicht festzustellen. Dagegen ist aber eine beträchtliche Verkürzung des linken 
Rippenlmorpels gegenüber dem rechten wahrzunehmen, die scheidenförmige Ver¬ 
knöcherung, wie sie Freund und Hart beschrieben, fehlt. Die Lunge selbst zeigt an 
ihrer Oberfläche eine deutliche Druckfurche unter der Rippe, von hinten oben nach 
vom unten verlaufend, der phthisische Prozeß ist in der rechten Spitze zweifellos 
am ältesten. Es handelt sich also um einen Fall, in dem eine „mechanische Dispo¬ 
sition“ im Sinn e Freunds und Harts als ursächliches Moment für die Lokalisation 
angenommen werden könnte, doch will ich aus diesem einen Fall keine Schlüsse 
ziehen, da ich im allgemeinen dieser Frage keine Aufmerksamkeit geschenkt habe. 

Wenn nun einerseits Typen der Erwachsenenphthise schon beim Kinde 
sicher Vorkommen, so gibt es andererseits, wie schon oben betont, vor allem 
zurzeit der Pubertät aber auch auf der Höhe des Lebens Phthisen, die in ihrem 
Ablauf, vor allem den Lymphknoten Veränderungen sehr an die im Anschluß 
an die primäre Phthise vorkommenden Phthisen des Generalisationsstadiums 
erinnern. Der Lungenprozeß kann dabei entweder dem Ablauf der isolierten 
Lungenphthise mit seinem kraniocaudalen Fortschreiten, allerdings unter Vor¬ 
herrschen der exsudativen Prozesse ähneln, oder mehr den hämatogenen Me¬ 
tastasen bei der generalisierten Phthise entsprechen, stets finden sich aber hoch¬ 
gradig geschwollene Lymphdrüsen, völlig nekrotisch. Die Verkäsung wird zu¬ 
weilen von einer starken Anthrakose verdeckt, und erst die histologische Unter¬ 
suchung ist imstande, sie nachzu weisen. Die Drüsen Veränderung gleicht völlig 
derjenigen, die man bei der generalisierten Phthise gerade der Kinder im An¬ 
schluß an die primäre Infektion findet; so liegt denn auch der Gedanke nahe, 
daß es sich um Phthisen bei Individuen handelt, die erst vor kurzer Zeit 'primär 
infiziert worden sind, und die sich zurzeit der Neuinfektion im Stadium einer 
Giftüberempfindlichkeit befunden haben oder sich noch befinden. Wir sahen 
oben, daß die primäre Infektion in jedem Alter möglich ist und stets nach den¬ 
selben Gesetzen abläuft. Kommt nun noch eine unspezifische, in einer Schwä¬ 
chung der Widerstandsfähigkeit bedingte Komponente, wie sie zurzeit des 
starken Wachstums oder in der Gravidität und im Puerperium gegeben ist. 
hinzu, so wird man ohne weiteres das schnelle Fortschreiten des Prozesses ver¬ 
stehen. Andererseits kommt diese Form der Phthise aber auch bei schon vorher 
reinfiziert gewesenen Individuen vor, bei denen schon klinisch eine vielleicht 
gutartige Lungenphthise festgestellt wurde, die nun wiederum infolge einer starken 
Erschöpfung des Organismus Neigung zu starker Progredienz zeigt. Ich denke 
hier wiederum vor allem an die Gravidität und das Puerperium als Ursache 
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und weise nur auf die bekannte Exacerbation der Lungenphthise bei diesen 
Zuständen hin. Hochgradige exsudative Prozesse mit akuten Ulcerationen und 
Sequestrierungen und völliger Verkäsung der Lymphknoten kennzeichnen das 
pathologisch-anatomische Krankheitsbild. In solchen Fällen, die durch den 
etwaigen Nachweis eines völlig verkalkten Primäraffektes als Frühinfizierte 
gekennzeichnet sind, kann die Periode der Erstinfektion weit zurückliegen und 
die Immunisierung zu Ende geführt sein. Da eine Erstinfektion nicht in Frage 
kommt, muß mit großer Wahrscheinlichkeit eine Durchbrechung der Immunität 
angenommen werden, wie das für die Progredienz der Phthise nach Masern und 
für die erhöhte Morbiditätsziffer nach dem Kriege geschieht. So glaube ich denn, 
daß für die sog. Pubertätsphthise zwei Faktoren verantwortlich zu machen sind, 
nämlich eine Spätinfektion mit Reinfektion im Stadium der Uberempfindlichkeit 
bei herabgesetzter, auf unspezifischen Komponenten beruhender Widerstands¬ 
fähigkeit oder eine Durchbrechung der Immunität. 

Die Tatsache des Vorkommens von Erwachsenenphthise beim Kinde und 
der Pubertätsphthisen gegen Ende des 2. Jahrzehnts und beim Erwachsenen 
scheint mir mit großer Deutlichkeit gegen die für den chronischen relativ gut¬ 
artigen Verlauf der Lungenphthise herangezogene Annahme einer mechanischen 
Disposition zu sprechen, wie sie von Freund , Hart , Baumeister und anderen Autoren 
behauptet worden ist. Dagegen vermag sie wohl eine Erklärung dafür zu geben, 
warum sich die ersten Herde bei der Reinfektion an bestimmten Stellen der 
Lungen gern finden, und warum diese Stellen leichter erkranken. Für die Art 
und den Verlauf des phthisischen Reinfektes, ob exsudativ oder produktiv, 
ob zur Induration oder zur Progredienz neigend, spielen neben der Stärke der 
Infektion und dem allgemeinen Zustand des Organismus die immunisatorischen 
Verhältnisse die ausschlaggebende Rolle, nicht aber die übertrieben betonte 
mechanische Disposition der Lungenspitze. Roemer hat die nach vorausgegangener 
Infektion erfolgte relative Immunisierung im Tierversuch nachgewiesen und 
geglaubt, diese Ergebnisse auch für die Reinfektion und dem weiteren Verlauf 
derselben beim Menschen übertragen zu können. Auf diesem Wege kam ihm 
Ranke entgegen, der auf Grund seiner histologischen Untersuchungen zu dem 
Ergebnis kam, daß auch für den Verlauf der Lungenphthise des Menschen die 
immunbiologischen Verhältnisse ausschlaggebend seien. Ohne weiteres sprechen 
ja auch der negative Ausfall der Tuberkulinreaktion bei Masern im Zusammenhang 
mit der starken Neigung zur Progredienz der Phthise bei dieser Erkrankung und 
die erhöhte Morbiditätsziffer nach dem Kriege bei weniger zahlreichen positiven 
Tuberkulinreaktionen für eine solche Annahme. Es ist mir nicht bekannt, ob 
auch in der Schwangerschaft eine Herabsetzung der Tuberkulinüberempfindlich- 
keit nachzuweisen ist, es wäre jedoch interessant, bei der bekannten ungünstigen 
Wirkung der Gravidität und des Puerperiums auf den Verlauf der Phthise, in 
dieser Richtung gehende Untersuchungen anzustellen und dadurch festzustellen, 
ob es sich dabei um eine Herabsetzung der Immunität oder um eine unspezifische 
Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit handelt. Neuerdings gewinnt eine An¬ 
sicht an Bedeutung, die bereits früher von Orth ausgesprochen wurde, nämlich die, 
daß „die Erstinfektion den Boden für das Angehen einer Reinfektion ebnet gerade 
dadurch, daß der durch sie entstandene Immunitätszustand (besser allergische 
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Zustand) erst die eine, die spezifische Komponente für die Tuberkelbildung 
herbeigeführt hat“ ( Huebschmann ). Diese spezifische Komponente soll auf der 
Fähigkeit bestimmter Körperzellen, die Phthisebacillen anzugreifen, beruhen 
und zusammen mit der unspezifischen in einer Herabsetzung der Widerstands¬ 
fähigkeit des Gewebes bestehenden, die Disposition zur Lungenphthise abgeben. 
Die in Frage kommenden Zellen können wohl nur die Histiocyten sein, die den 
wesentlichen Bestandteil des Tuberkels ausmachen. Sollte die Bildung des 
Epitheloidzellensaumes um den exsudativen primären Herd gar schon der Aus¬ 
druck dieses allergischen Zustandes sein ? Diese Fragen sind noch zu ungeklärt, 
als daß man darauf eine Antwort geben könnte. Die Frage, ob Immunität oder 
Disposition im eben angeführten Sinne vorliegt, ist auch in diesem Zusammenhang 
eine weniger wichtige. Jedenfalls finden sich bei weitem weniger Reinfekte als 
Primärinfekte; ich kann aus meinem Material den 109 durch primäre Infektion 
hervorgerufenen Herden nur 43 Reinfekte + 35 fortschreitende Phthisen gegen¬ 
überstellen, d. h. in */ 4 der Fälle ist es nicht zur Reinfektion gekommen, obwohl 
die Infektionsmöglichkeit in allen Lebensaltern vorhanden ist. In dieser Hinsicht 
verweise ich auch auf die Statistik Freymulhs , der bei einem Material von ca: 
1700 Heilstättenpatienten in keinem Falle eine exogene Reinfektion beobachten 
konnte, obwohl reichlich Gelegenheit zur Infektion vorhanden war. Das spricht 
doch mit großer Wahrscheinlichkeit dafür, daß der Körper über Kräfte verfügt; 
die die Bacillen unschädlich machen können, ohne daß es immer zu einer phthisi- 
schen Reaktion kommen muß. Ich glaube daher, daß wir in den verschiedenen 
Reaktionsformen der Lungenphthise und ihres Verlaufes das Widerspiel des 
Kampfes zwischen Infektion und Immunität in einem Organismus sehen müssen, 
der je nach seiner Konstitution (Bauer) und unspezifiscben Disposition mehr 
oder weniger dafür gerüstet ist. Vom rein serologischen Standpunkt aus hat. 
Hayek die Schwankungen des Immunitätszustandes bei der Phthise zu verfolgen 
gesucht. In seiner neuesten Veröffentlichung knüpft er die Beziehungen zwischen 
Serologie und Morphologie fester. Auch ich bin überzeugt, daß nur durch inten¬ 
sive Zusammenarbeit des Klinikers, des Pathologen und des Serologen das Problem 
der Phthiseogenese geklärt werden kann. Nur muß man sich bewußt bleiben, daß 
die pathologisch-anatomischen Reaktionen nicht erst die Folge immunbiologischer 
Vorgänge sind, wie Hayek meinte, sondern die morphologische Ausdrucks weise 
derselben. 

Ein alter Streit ist auch heute noch nicht entschieden, das ist die Frage, 
auf welchem Wege die Reinfektion zustande kommt, hämatogen oder bronchogen. 
Während Roemer auf Grund seiner im Tierversuch gewonnenen Resultate zu 
dem Ergebnis kam, daß infolge der vorhandenen relativen Immunität eine 
exogene Reinfektion wegen ihrer zu geringen Massigkeit nicht in Frage käme, 
glaubten Birch-Hirschfeld, Schmort , Abrikosoff u. a. gerade der exogenen Infektion 
die größte Bedeutung beimessen zu müssen. Sie fanden bei ihren histologischen 
Untersuchungen, die sich auf ,,initiale Stadien“ der Phthise bezogen, aber wohl 
stets unbewußt die Reinfekte zum Gegenstand hatten, stets die Bronchial¬ 
schleimhaut zuerst verändert, und nahmen daher an, daß es sich nur um eine 
exogene Infektion über den Bronchial weg handeln könnte. Die Ansicht Ribberts, 
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eines Anhängers der hämatogenen von den Lymphdrüsen ausgehenden Reinfektion, 
die er sich auf Grund von Beobachtungen bei der chronischen Miliartuberkulose 
gebildet hatte, wies Schmorl damals völlig zurück, obwohl auch er das Vorkommen 
einer hämatogenen Infektion nicht ganz in Abrede stellte. Es hat sich jedoch 
herausgestellt, daß auch hämatogene Prozesse, z. B. bei der Miliartuberkulose, 
sehr frühzeitig das Alveolarlumen in Mitleidenschaft ziehen können, worauf 
neuerdings wieder Baumgarten hinweist. Für die Beurteilung der Frage, ob 
exogene oder endogene Reinfektion , geht man am besten von dem Generalisations- 
oder anaphylaktischen Stadium aus, das sich eng an die primäre Infektion an¬ 
schließt und weniger durch eine Miliartuberkulose als durch eine septische Me¬ 
tastasierung gekennzeichnet wird. Was wir in diesem Stadium sehen, ist in 
weitaus der Mehrzahl der Fälle eine endogene Reinfektion, mag sie durch Kontakt¬ 
wachstum oder Einbruch in die Lymph- und Blutbahn und die Bronchien zu¬ 
stande gekommen sein. Das Hervorstechendste ist jedenfalls der Einbruch 
in Lymphe und Blut, bei dem es dann entweder auf dem Umweg über den Venen - 
winkel oder sofort zur Blutinfektion und damit zur Metastasierung in die Organe 
des großen und kleinen Kreislaufes kommt. Alle Phthisen der Organe, die nicht 
mit der Außenwelt in Verbindung stehen, können selbstverständlich nur hämato¬ 
gen entstanden sein, aber auch in den übrigen wird in diesem Stadium die hämato¬ 
gene Infektion die vorwiegende sein. In den meisten Fällen führen diese Phthisen 
bald zum Tode, sie können aber auch infolge der Organdisposition in einem Teil 
der Organe ausheilen oder in einem anderen Teile weiterwachsen. Letzteres sind 
vornehmlich die Organe, die aus Kanälchensystemen oder maschig auf gebaut 
sind, in ihnen entstehen nach Abklingen der Generalisation die isolierten Organ- 
phthisen Rankes. Wenn jede Lungenphthise auf diesem Wege zustande ge¬ 
kommen wäre, so müßten meines Erachtens zwei Vorbedingungen erfüllt sein. 
Erstens müßte eine hämatogene Metastasierung wenigstens histologisch in einem 
Teil der Organe nachzuweisen sein und Primärinfekt und Reinfekt in ihren repara¬ 
tiven Phasen ungefähr übereinstimmen, soweit eine Beurteilung überhaupt 
noch möglich ist. Diese Vorbedingungen sind aber in weitaus der größten Zahl 
von Lungenphthisen und ausheilenden Reinfekten nicht erfüllt. Ich habe mein 
Material daraufhin durchgesehen und gefunden, daß sich in 18 Fällen von fort¬ 
schreitender Phthise eines Organs mit erkennbarem alten Reinfekt — 14 davon 
waren Lungenphthisen — 10 mal makroskopisch oder mikroskopisch eine Generali¬ 
sation nachw r eisen ließ, davon 6 mal bei Lungenphthise, in den übrigen 8 Fällen 
jedoch nicht. Bei den 43 Fällen mit Reinfekten ohne fortschreitende Phthise 
eines Organs war in keinem Falle eine Generalisation nachzuweisen. Die Angaben 
über den histologischen Befund der Organe sind den Sektionsprotokollen entnom¬ 
men, und man mag einwenden, daß die Untersuchung der meist kleinen für die 
Kontrolle entnommenen Organstückchen keinen Anhalt für die Beschaffenheit 
des Organs im ganzen gibt, doch scheint mir das Ergebnis trotzdem recht wertvoll 
zu sein: In mehr als der Hälfte der Fälle von Lungenphthise und bei 43 stationär 
gebliebenen oder obsolescierenden Reinfekten findet sich ein Beschränktbleiben 
auf die Lunge allein. Das Alter der Herde war in den Fällen von Phthise nicht 
immer zu erkennen, in einigen Fällen mit Generalisation zeigte sich Überein¬ 
stimmung, in den übrigen, vor allem denen mit Reinfekten eine große Versohieden- 
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heit der reparativen Phasen des Primär- und Reinfektes. Häufig deckte die 
histologische Untersuchung in den Primärinfekten Knochenbildung auf, die in 
den Reinfekten fehlte. Am häufigsten fand sich Verkalkung oder Verknöcherung 
des Primärinfektes und Verkäsung in den Reinfekten. Wären aber alle Reinfekte 
die Folge einer Generalisation, so wäre selbst bei geringerer Neigung der Reinfekte 
zur Kalkbindung in den allermeisten Fällen die zur Verkalkung notwendige Zeit 
vorhanden gewesen. Verkalkung und Knochenbildung in den Reinfekten ist nur 
deshalb viel seltener als bei den Primärinfekten, weil die primäre und Reinfektion 
zeitlich in vielen Fällen sehr weit auseinanderliegen. Das zeigt, daß der aller¬ 
größte Teil der Reinfekte nicht in der Periode der Überempfindlichkeit hämatogen 
entstanden sein kann, denn dieses Stadium schließt sich in der Regel sofort an 
die primäre Periode an und ist innerhalb weniger Wochen bis Monate abgelaufen. 
War aber der Organismus stark genug, die Infektion zu überwinden, so ist nach 
Ablauf dieser Zeit schon eine starke Abkapselung eingetreten, die den Übertritt 
von Bacillen in Lymphe und Blut nicht mehr gestattet, wenn es nicht etwa zur 
langsamen Einschmelzung der Kapsel kommt, was jedoch für gewöhnlich bei 
den Primärinfekten äußerst selten zu sein scheint. Auch die Verkalkung tritt bei 
gesunden Individuen schnell ein und wurde im Tierversuch schon nach 2—5 Mo¬ 
naten beobachtet. Wenn auch festverkalkte Primärinfekte noch virulente 
Phthisebacillen enthalten, so sind sie doch fixiert und können meines Erachtens 
nicht mehr so leicht aus den Herden verschleppt werden. Das ist auch von 
Beitzke neuerdings betont worden. Da Beitzke kein zahlenmäßiges Material 
bringt und nichts über die histologische Unterscheidung des Primär- und Re¬ 
infektes sagt, so kann ich seine Angaben nicht genauer mit den schon im Frühling 
vorigen Jahres von Aschoff in Wiesbaden vorgelegten, von mir jetzt genauer 
beschriebenen Befunden vergleichen. Gelegentlich mag einmal eine endogene 
lymphoglanduläre Reinfektion von nicht völlig ausgeheilten Herden aus infolge 
besonderer Ursache — z. B. durch Trauma — Vorkommen, jedenfalls ist sie aber 
sehr selten. Aus der Literatur sind mir nur 2 Fälle bekannt, die von Ghon und 
Pototechnig beschrieben sind. In beiden Fällen handelt es sich um kalkige und 
verkalkte Herde des primären Komplexes bei fehlenden oder geringfügigen 
obsolescierenden Reinfekten der Lunge, von denen aus es im Abflußgebiet der 
Lymphe entlang der Trachea zur Reinfektion der höher gelegenen Lymphknoten 
ganz im Sinne eines Fortschreitens der primären Infektion gekommen ist. Ein 
solches Krankheitsbild ist aber so charakteristisch, daß es, wenn diese Art der 
Reinfektion die Regel wäre, sicher immer wieder beobachtet werden müßte. Dies 
ist aber zweifellos nicht der Fall. Lymph- und Blutweg kommen also nach Ab¬ 
heilung der primären Herde — der Spätperiode der Reinfektion — so gut wie nicht 
mehr in Betracht, es bliebe nur noch die Kontaktinfektion. Wenn auch schon das 
verschiedene Alter der Primär- und Reinfekte gegen eine solche spricht, so erlaubt 
die vollkommen verschiedene Lokalisation derselben diese Möglichkeit so gut 
wie ganz auszuscheiden. Nur selten findet sich der primäre Herd im Bereich des 
Reinfektes, und in vielen Fällen wird auch dann noch das Alter der Herde gegen 
eine Kontaktinfektion sprechen. Wir sehen also, daß für den größten Teil der 
Reinfekte eine endogene Reinfektion, sei es auf dem Wege der Lymph- oder 
Blutbahn, oder durch Kontaktinfektion gar nicht in Frage kommen kann. 
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Anders steht es freilich in bezug auf die letztere bei der primären Phthise und wäh¬ 
rend des anaphylaktischen Stadiums, in denen die Herde noch nicht zur Ab¬ 
heilung gekommen sind. In diesen Stadien kann es ohne weiteres zum Fort- 
schreiten des Prozesses auf die Umgebung und bei Erweichungsvorgängen zur 
Aspiration käsigen Materials in die benachbarten Alveolarsysteme — zum 
lokalen Rezidiv — kommen. Falls die entstehenden Herde ausheilen sollten, 
was aber selten der Fall ist, so würden Primärinfekt und endogen bronchogen 
entstandener Reinfekt sicher in ihren reparativen Phasen völlige Übereinstimmung 
auf weisen. So gut aber die Aspiration erweichter Massen des Primärinfektes 
oder in die Bronchien eingebrochener Drüsen zur Reinfektion führt, so gut wird 
auch die an und für sich leichter mögliche Aspiration von phthisischem 
Material von außen her möglich sein, gerade weil sich der Organismus in einem 
Stadium der Uberempfindlichkeit gegen phthisische Infektion befindet. Ich 
glaube dafür einen Fall anführen zu können, wo der Primäraffekt deutliche 
Zeichen der Kapselbildung auf weist, und die alleinige Erkrankung der rechten 
Lunge fast mit Sicherheit gegen eine hämatogene Erkrankung spricht. 

S. 112/21. 1 Jahr altes Mädchen. Gestorben an Bronchopneumonie nach Masern. 

Primäre Thrombose der rechten Nierenvene, mit hämorrhagischer Infarcierung der 
rechten Niere, Fettleber, frisches phthisisches Geschwür im Dünndarm. 

Lungenbefund: Linke Lunge völlig frei von Phthise, dagegen durchsetzt von 
zahlreichen acinösen pneumonischen Herden (Masempneumonie). In der rechten 
Lunge an der lateralen Fläche des Unterlappens dicht unter der Pleura ein 
halberbsengroßer, scharf umschriebener, trocken-käsiger Herd (Primärinfekt). Die broncho¬ 
pulmonalen Lymphknoten des Unterlappens, sowie die mediastinalen Lymphknoten 
sind bis Bohnengröße geschwollen und weich verkäst. Ein älterer Herd, der zu dem sub- 
pleuralen Herd gehörte, wird nicht gefunden, dagegen findet sich im Unterlappen gegen die 
Basis zu eine fast kirschgroße, mit schmierig-käsigem Material gefüllte, ziemlich glattwandige 
Kaverne. Ferner zeigt sich im Oberlappen am Übergang des Hauptstückes zum vorderen 
zungenförmigen Fortsatz ebenfalls eine kleinkirschgroße, glattwandige Kaverne, auf deren 
oberen Pol ein bis zur Pleura reichender Herd acinös-exsudativer käsiger Entzündungen 
sitzt. Die zugehörigen bronchopulmonalen und tracheobronchialen Lymphknoten sind 
ebenfalls geschwollen und mehr oder weniger verkäst. Die Pleura zeigt besonders über dem 
Unterlappen in der Gegend der Kaverne eine frische Pleuritis. Die beiderseitigen para- 
trachealen Lymphknoten sind von unten nach oben abnehmend geschwollen und mehr oder 
weniger ausgedehnt verkäst. In den linksseitigen iugularen Lymphknoten findet sich ein 
vereinzelter käsiger Herd, ohne daß an den Tonsillen, Zunge oder Kehlkopf etwas von Ge- 
schwtirsbildungen zu bemerken wäre. 

Bezüglich der Annahme einer vorwiegend exogenen, zur Lungenphthise 
führenden Reinfektion befinde ich mich in Übereinstimmung mit Aschoff und 
auch mit Beitzke , und von den Klinikern mit Reiche und mit Romberg und Haedicke. 
So haben vor allem die sehr eingehenden Untersuchungen der beiden letztge¬ 
nannten Autoren gezeigt, daß der wiederholten Reinfektion für die „Entstehung 
manifester tuberkulöser Erkrankungen eine hervorragende, wahrscheinlich über¬ 
wiegende Rolle zukommt.“ Es ist nicht anzunehmen, daß die Erkrankung so 
vieler Erwachsener an Lungenphthise beim Beziehen der Häuser mit starker 
Phthisemorbidität als eine im Anschluß an eine primäre Spätinfektion erfolgte 
anzusehen ist. Hätte sich eine Untersuchung mit der Tuberkulinprobe durch¬ 
führen lassen, was leider aus äußeren Verhältnissen damals nicht möglich war, 
und hätte es sich, wie es wahrscheinlich ist, ergeben, daß ein großer Teil jener 
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Erwachsenen schon vorher positiv reagierte, so wäre damit meines Erachtens 
ein positiver Beweis von klinischer Seite dafür erbracht, daß vor allem die wieder¬ 
holte Reinfektion zur Lungenphthise führt. Dagegen neigt der größere Teil der 
Kliniker heute — auf den Experimenten Roemers und Heilstättenbeobachtungen 
fußend — wohl noch zu der Ansicht, daß nur eine endogene Infektion in Frage käme. 
So lehnt neuerdings Grass die Ansichten Beitzkes wiederum ab, ohne sie jedoch 
mit Sicherheit widerlegen zu können. Auch die Tierexperimente Baumgartens 
und Baumeisters haben nicht zur sicheren Entscheidung der Frage geführt. Wich¬ 
tig für die Entscheidung ist die Frage, auf welchem Wege der erste Reinfekt ent¬ 
steht. Für eine hämatogene Entstehung desselben kommen nur die Herde der 
primären Infektion als Ausgangsort in Frage. Dieser Weg ist nicht mehr möglich, 
wenn dieselben fest verkalkt oder gar verknöchert sind. 

Wenn ich nun das über die Infektionswege Gesagte zusammenfasse, so komme 
ich zu dem Schluß, daß 

1. in dem der Erstinfektion naheliegenden Stadium der Uberempfindlichkeit 
— der Frühperiode der Reinfektion — die endogene Reinfektion auf dem Wege 
des Kontaktwachstums, des Einbruchs in Bronchien, Lymph- und Blutbahn 
gegenüber der exogenen Reinfektion eine wesentlich größere Rolle spielt, 

2. daß es sich bei frischen Erkrankungen in der Periode der relativen Immu¬ 
nität — der Spätperiode nach Abklingen der primären Infektion und Abheilung 
des primären Komplexes, — so gut wie ausschließlich um eine exogen entstandene 
Neuinfektion handelt. 

Beides gilt nicht nur für die Reinfektion der Lunge, sondern im gleichen 
Maße für alle übrigen Organe. 

Nachdem ich im Vorstehenden die Unterschiede zwischen Primär- und 
Reinfekt festgestellt, ferner die Infektionswege und die aus Immunität und je¬ 
weiliger Disposition entstehende Wechselwirkung erörtert habe, möchte ich kurz 
eine zusammenfassende Darstellung über den Ablauf der phthisischen Erkran¬ 
kungen geben, die im wesentlichen eine Bestätigung der Ranke sehen Auffassungen 
bildet, nur daß ich statt der primären, sekundären, tertiären Phthise Rankes 
vor allem die Einteilung in die Perioden des Primärinfektes und des Reinfektes 
in den Vordergrund schieben möchte. Bei dem außerordentlich charakteristischen 
pathologisch- anatomischem Krankheitsbild der primären Phthise halte ich es 
für gut begründet, diese von den übrigen Erkrankungsformen abzutrennen und 
eine Periode der primären Infektion und eine Periode der Reinfektion anzunehmen. 
Eine Einteilung der primären Phthise in Phthise I., II. und III. Ordnung (Schneider , 
Kampmann) halte ich bei der heutigen Kenntnis von dem Ablauf derselben für 
nicht mehr angebracht, weil wir heute wissen, daß stets am Ort der ersten Infek¬ 
tion eine, wenn auch noch so kleine phthisisehe Reaktion zustande kommt, die 
ebenfalls dieLymphdrüsen, und zwar in den meisten Fällen in größerer Ausdehnung 
mit befällt. Damit fällt ohne weiteres die Vorstellung über primäre Phthisen 
III. Ordnung, d. h. solcher Organe, die nur hämatogen für Phthisebacillen er¬ 
reichbar sind, sie leiten sich ohne Ausnahme von Herden des primären Kom¬ 
plexes her und sind deshalb eben überhaupt nicht mehr als primäre Organ¬ 
phthisen anzusprechen. Für die primäre Phthise ist das Vorhandensein des 
Primärkomplexes im Sinne Parrots , Kuss, Ghon und Rankes ein Erfordernis, ohne 
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das wir eben nicht von einem phthsischen Herd als primären Herd sprechen 
können. Das wissen wir heute aus eingehenden pathologisch-anatomischen und 
experimentellen Studien. Der Primärkomplex setzt sich zusammen aus dem 
an der Eintrittspforte der Bacillen entstehenden Herd und den Lymphknoten¬ 
veränderungen, die in unvollständiger, meist polständiger Verkäsung von runder 
Form bestehen. Sehen wir von den kongenitalen, hämatogen oder durch Aspira¬ 
tion entstehenden primären Herden ab — sie sind selten und die ersteren größten- 
im Verbreitungsgebiet der Nabelvene zu finden —, so kommen als Eintrittspforten 
für die primäre Infektion alle Organe in Frage, die mit der Außenwelt in Be¬ 
ziehung stehen, in erster Linie der Respirationstraktus, und in diesem vornehm¬ 
lich die Lungen, dann der Darmtraktus, bei dem die Infektion des Dünndarms 
und der Tonsillen im Vordergrund steht, ferner die Haut und die äußeren Geni¬ 
talien. Auch die Erstinfektion der Mittelohren vom Rachenraum durch die 
Tuben kommt vor. Die Infektion der Lungen und des Darmes stehen entschieden 
im Vordergrund, während Haut, äußere Genitalien und Mittelohr eine unter¬ 
geordnete Rolle spielen. Für Freiburg ist die aerogene Entstehung die weitaus 
überwiegende und Zahlen, wie sie Heller und Wagner in Kiel für die primäre Darm¬ 
phthise fanden, haben hier auf keinen Fall Gültigkeit (s. Schirp). Die Erkrankung 
übertrifft an Häufigkeit jede andere Infektionskrankheit, nur wenige Prozent 
aller Menschen in den Kulturländern bleiben von ihr verschont. Weil die Phthise¬ 
bacillen überall Vorkommen, so findet die Erstinfektion meist schon im Kindes¬ 
alter statt, weshalb man auch von einer „kindlichen Phthise 14 gesprochen hat und 
noch spricht. Doch ist daran festzuhalten, daß in jedem Lebensalter die Erst¬ 
infektion nach bestimmter Gesetzmäßigkeit abläuft, daß also z. B. das über¬ 
schreiten des Pubertätsalters in keiner Weise ein bis dahin unberührtes Indi¬ 
viduum vor der Erkrankung schützt. Diese ist jedoch bei nicht allzu starker In¬ 
fektion und guter Reaktionsfähigkeit des Organismus als eine durchaus gutartige 
anzusprechen, die im Gegensatz zur primären Syphilis in den allermeisten Fällen 
zur Genesung führt, die aber, und das ist das Wichtigste, eine aktive Immuni¬ 
sierung des befallenen Organismus, allerdings nicht bis zu einer völligen Immuni¬ 
tät herbeiführt und so denselben vor weniger starken Reinfektionen zu schützen 
vermag. Die Abheilung besteht in Kapselbildung, Verkalkung und späterer Ver¬ 
knöcherung der Herde, die den Ablauf der Infektion in jedem Alter noch deutlich 
erkennen lassen. Mit der Verkalkung und Verknöcherung ist praktisch genommen 
eine so gut wie völlige Fixierung der Bacillen und damit völlige Abheilung bedingt; 
zurückgeblieben ist die relative Immunität, die den gesunden Organismus in den 
Stand setzt, jede nicht übermäßig starke Neuinfektion von außen siegreich abzu- 
wehren. War jedoch der Kräftehaushalt infolge von ungünstig wirkenden In¬ 
fektions- oder stark reduzierender Krankheiten gestört, so blieb diese Heilung 
aus, es kommt zum Weiterwachsen der Herde durch Kontaktwachstum — lokales 
Rezidiv — und durch Metastasierung in den Lymph- und Blutbahnen, und zwar 
in einem Stadium, in dem der Organismus besonders empfindlich ist. Wie bei 
jeder aktiven Immunisierung, so folgt auch bei der Erstinfektion mit Phthise- 
bacillen auf die Inokulation zunächst die sogenannte negative Phase, in der die 
Abwehrkräfte des Organismus stark herabgesetzt sind, und die Aussicht auf 
siegreiche Bekämpfung nur bei einem gesunden Organismus vorhanden ist. Wir 
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wissen, daß eine unspezifiselie Steigerung der Disposition vor allem bei Masern 
und Keuchhusten, den Schrittmachern der Phthise im Kindesalter, gegeben sind. 

Was geschieht nun aber, wenn in diesem Stadium besonderer Anfälligkeit 
die unspezifische Disposition des Organismus für eine schnelle Überwindung der 
Erstinfektion äußerst ungünstig ist ? Es kommt zur sogenannten endogenen 
Reinfektion, die sich zunächst in dem befallenen Organ allein als lokales Rezidiv 
zeigen kann, die uns vor allem aber in einer Art septischer Metastasierung ent¬ 
gegentritt. Das ausgesprochene Bild der Miliartuberkulose ist hierbei im allge¬ 
meinen selten, es kommt mehr zur Ausbildung grobknotiger oder abszeßartiger 
Herde, die sich in allen Organen finden, die aber auf wenige Organe des Blutkreis¬ 
laufes beschränkt sein können. Wir befinden uns damit schon mitten in der 
Periode des Reinfektion, und zwar in ihrem Frühstadium. Wie der primäre Kom¬ 
plex nicht auf ein bestimmtes Lebensalter beschränkt ist, so ist es ebenfalls nicht 
dieses Frühstadium, wenn man auch sinngemäß von einer stetigen Abnahme 
mit zunehmendem Alter analog der Erstinfektion sprechen muß. Charakteristisch 
für dieses Stadium ist pathologisch-anatomisch die äußerst hochgradige exsu¬ 
dative Reaktion, die sich nicht allein in dem befallenen Organ, sondern auch 
in den regionären Lymphdrüsen abspielt, die hochgradig schwellen und bald 
völlig verkäsen und ferner die hochgradige Empfindlichkeit der einzelnen Organe 
gegen jede endogene und exogene Neuinfektion. Wenn ich oben schon davon sprach, 
daß die eigentliche miliare tuberkulöse Phthise in den Anfangsstadien recht selten 
ist und das Krankheitsbild mehr von einer septischen Metastasierung beherrscht 
wird, so glaube ich, das eben auf die bestehende hochgradige Uberempfindlichkeit 
zurückführen zu müssen, die schon ganz schwache Infektionen angehen läßt. Eine 
kleine Ursache kann zu großen Wirkungen führen, ganz im Gegensatz zur Spät¬ 
periode der Reinfektion, wo der Körper über eine relative Immunität verfügt 
und mit schwachen bis mittelstarken Infektionen ohne weiteres fertig wird. 
Gehen wir von der Lunge als häufigstem Sitz des Primärkomplexes aus. Ist der 
Organismus infolge ungünstiger Disposition nicht in der Lage, der Infektion 
genügend Abwehrkräfte gegenüberzustellen, so sehen wir zunächst sehr häufig 
ein Fortschreiten des Prozesses auf die Nachbarschaft. Durch Kontaktinfektion 
wächst der Primärinfekt weiter und meist kommt es nun zu Erweichungsvor¬ 
gängen im Bereiche des Käses, die durch Eindringen von reichlich Leukocyten 
hervorgerufen werden. Damit ist aber das Schicksal des Individuums meist schon 
entschieden, denn der Primärinfekt spielt sich ab als exsudative Phthise in den 
Alveolarlumina, die mit den Bronchien in Verbindung stehen. Erneute Infektion 
durch Aspiration ist unvermeidlich. Gleichzeitig mit dem Größerwerden des 
Primärinfektes tritt in den regionären Lymphdrüsen ebenfalls eine starke exsu¬ 
dativ, nekrotisierende Entzündung auf, die über die Kapsel hinausgeht, und zu bal¬ 
diger völliger Verkäsung führt. Als weitere Komplikation sehen wir infolge des Uber¬ 
greifens der exsudativ nekrotisierenden Entzündung auf die Nachbarschaft den 
Einbruch solcher Käsemassen der Lymphknoten in einen Bronchus, der zu einer 
massiven endogenen Reinfektion und zum baldigen Tod des Individuums führt. 
Durch Verschlucken von expektoriertem Käse kann eine früher oder später ein- 
tretende sekundäre Infektion des Digestionstraktus in seiner gesamten Aus¬ 
dehnung kaum ausbleiben, es kommt zur Geschwürsbildung mit völliger Ver- 
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käsung der regionären Lymphdrüsen, sei es nun an den Tonsillen und den zervi¬ 
kalen Drüsen oder der Schleimhaut des Darmkanals und den mesenterialen 
Drüsen. Auch sekundäre Schmierinfektionen der Haut zeigen sich in diesem 
Stadium, die ebenfalls mit den charakteristischen pathologisch-anatomischen 
Veränderungen, einem Teil der skrofulösen Drüsenschwellung des Halses, einher¬ 
gehen. Damit ist aber eine erneute Gefahr vorhanden, auf die ich weiter unten 
eingehen werde. Daß es auf dem Wege des Kontaktes hierbei schon zur tuber¬ 
kulösen Phthise der serösen Häute kommen kann, ist ohne weiteres klar, denn 
jeder bis an die Serosa reichende entzündliche Prozeß greift auch auf sie über. 
Wie die endogene Reinfektion, so halte ich auch die exogene Reinfektion in 
diesem Stadium für möglich, wenn sie auch vielleicht seltener ist. Denn in diesem 
Stadium bedarf es zum Zustandekommen einer Infektion keiner besonderen 
Virulenz oder Massigkeit der Erreger. Neben dem geschilderten Wachstum des 
Primärinfektes durch Kontaktinfektion oder einer endogenen und exogenen 
Reinfektion ist diese Frühperiode der Reinfektion, wie ich oben schon erwähnte, 
vor allem und in den meisten Fällen charakterisiert durch den Einbruch von 
infektiösem Material in die Lymph- und Blutbahnen und damit der Metastasierung 
in allen Organen des Kreislaufes. Sie ist in diesem Stadium so häufig, daß man mit 
Recht von dem Stadium der Generalisation gesprochen hat. Es ist meines Er¬ 
achtens die Ausstoßung erweichter Käsemassen aus einem Intimatuberkel oder 
einem Lymphknoten gar nicht einmal erforderlich, bei so massiver Infektion 
würde wohl in allen Fällen das Bild der Miliartuberkulose vorherrschen, aber 
nicht das einer septischen Metastasierung. Außerordentlich häufig sieht der 
pathologische Anatom die Drüsenketten hinauf bis zu den Venenwinkeln hoch¬ 
gradig geschwollen und verkäst. Ist der Prozeß aber bis dahin gekommen, so 
sind die letzten Hindernisse genommen und die Infektion bricht in die Blutbahn 
ein. Der zweite Weg ist wohl der, daß der schnell fortschreitende exsudativ nekro¬ 
tisierende Prozeß sich auf eine Venenwand ausgedehnt und zur Infektion des 
Blutes geführt hat, bevor es zur Thrombosierung des Gefäßes gekommen ist, 
zu einem Vorgang, den wir in der Spätperiode der Reinfektion so häufig sehen. 
Im ersten Falle könnte man denken, daß infolge der Einmündung der Lymph- 
wege in die venöse Blutbahn einzig die Lunge als Ansiedlungsort der hämatogenen 
Infektion in Frage käme, und die Verfechter der Anschauung von der endogenen 
Entstehung der isolierten Lungenphthise vertreten wohl auch diese Ansicht. 
Zweifellos erstreckt sich aber auch in diesem Falle die Metastasierung über die 
Lunge hinaus, in die Organe des großen Kreislaufes, wie auch bei Einbruch des 
Prozesses in die Lungenvenen neben der Metastasenbildung in den letzteren die 
Infektion der Lungen möglich ist. So kommt es dann zur ersten Erkrankung der 
Organe, die nur vom Blutstrom aus zu erreichen sind, aber diese Erkrankung 
ist keine primäre Phthise mehr. Neben der Phthise der Leber, der Milz, des 
Urogenitalapparates, des Knochensystems, der Meningen gehören hierher die 
Phthise der Haut, wenigstens gewisse Formen, vor allem die ulzeröse, die multiple 
Abszeßbildung in der Subcutis und die exanthematischen Formen, ein Teil der 
Lungen-, Darm- und Lymphknotenphthisen. Wie ich aber oben gezeigt habe, 
können die Darmphthisen auch durch Verschlucken phthisischen Sputums ent¬ 
stehen, und zwar ist diese Art der Entstehung bei vorhandenen Zerstörungs- 
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prozessen in cler Lunge die häufigere. Das gleiche gilt auch für die skrofulösen 
Halslymphknoten, für die neben der phthisischen Infektion noch eine besondere 
Erweiterung der Lymphräume — Lymphatismus — angenommen wird. Ob mit 
liecht, kann ich nicht sagen, denn eigene Untersuchungen konnte ich darüber 
nicht anstellen, doch halte ich es wohl für möglich, daß dieser Lymphatismus 
der Ausdruck der hochgradigen exsudativen Entzündung ist. wie er für dieses 
Stadium so außerordentlich charakteristisch ist. Die starke Schwellung und 
Verkäsung der regionären Drüsen gehört an und für sich schon zum Bilde der 
in der Frühperiode der Reinfektion entstehenden Phthisen, auch wenn noch 
keine Generalisation nachzuweisen ist. Ist diese jedoch erfolgt, so können die 
Drüsen, wie jedes andere Organ, auch hämatogen erkrankt sein. Damit soll 
keineswegs gesagt sein, daß alle genannten Phthisen immer nebeneinander auf- 
treten müssen, sondern nur, daß sie in diese Infektionsperiode hineingehören. 
Klinische und pathologisch-anatomische Erfahrungen lehren immer wieder, daß, 
wenn auch eine Generalisation in alle Organe erfolgt ist, das Schicksal derselben 
nicht das gleiche ist. In dem einen Organsystem kommt es infolge besonderer 
Disposition zur fortschreitenden Phthise, im anderen dagegen zur Ausheilung, 
immer jedoch wird der pathologische Anatom noch die Generalisation auch in 
scheinbar gesunden Organen nach weisen können. Vielfach deckt die mikrosko¬ 
pische Untersuchung in Fällen fortschreitender Phthise eines Systems in anderen 
Organen mehr oder weniger abgeheilte Käseherde oder Tuberkel auf, die nun ihrer¬ 
seits noch eine große Gefahr bilden können. Worauf es mir nun besonders ankommt, 
ist die Feststellung, daß die Entstehung aller dieser Phthisen so gut wie aus¬ 
schließlich in die Frühperiode der Reinfektion, sei sie endogen oder exogen be¬ 
dingt, fällt. Das lehrt auch schon die klinische Erfahrung, durch die wir wissen, 
daß die phthisische Meningitis jenseits des Pubertätsalters zu den Seltenheiten 
gehört. Ich erkläre das damit, daß bis dahin die meisten Menschen ihre Erst¬ 
infektion und damit auch das Stadium der Uberempfindlichkeit hinter sich haben. 
Für Phthisen des Knochen- und Urogenitalsystems gilt ganz das gleiche. Tritt 
in höherem Alter einmal eine solche auf, so liegt erstens die Möglichkeit vor, daß 
die primäre Infektion erst vor kurzer Zeit stattgefunden hat, oder ein von der 
Generalisation herrührender stationärer Herd aus irgendeinem Grunde progre- 
diert und die Infektion erst jetzt manifest wird. W T as ich bisher geschildert habe, 
ist das Krankheitsbild, wie es überhaupt entstehen kann, das selbstverständlich 
bei starker Ausprägung rasch zum Tode führt. Der pathologische Anatom sieht 
dann in allen Organen größere und kleinere Käseherde und Tuberkel, die in ihrem 
Alter fast völlig mit dem der primären Herde übereinstimmen. In der Mehrzahl 
der Fälle kommt aber dieses schwere Krankheitsbild zum Glück nicht zustande. 
Die Infektion geschieht zwar auch durch Metastasierung auf dem Blutwege, 
aber nur spärlich kommt es zu einer stärkeren Reaktion. Bestimmend 
dafür ist einmal, wie ich oben schon erwähnte, die verschiedenartige Organ¬ 
disposition und zum anderen die nach der Erstinfektion verstrichene Zeit 
und die inzwischen gehobene oder gesunkene unspezifische Reaktionsfähigkeit 
des Körpers, die in der beginnenden Immunisierung des Organismus einen tat¬ 
kräftigen Bundesgenossen findet. Damit ist dann das Generalisationsstadium 
zu Ende gekommen und Metastasen treten nicht mehr auf. Daß hierbei natürlich 
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fließende Übergänge bestehen, ist ohne weiteres klar. Was weiter mit den ent¬ 
standenen Herden geschieht, hängt ganz wesentlich von dieser spezifischen 
Komponente ab. Solange sich Immunität und Infektion einigermaßen das Gleich¬ 
gewicht halten, wird jede geringste Erschütterung der ersteren, sei sie auch ganz 
unspezifischer Natur, zu stärkerer Progredienz der entstandenen Metastasen führen, 
jede Steigerung des immunisatorischen Indexes wird das Gegenteil bewirken. 
Aus immunbiologischen Untersuchungen geht hervor, daß dieses Stadium des 
„biologischen Gleichgewichts oder überhaupt fehlenden Gleichgewichts mit 
seinen klinisch relativ gutartigen Phthisen“, wie Hayek es nennt, jahrelang dauern 
kann, und daß ganz schwache spezifische Reize dieses labile Gleichgewicht leicht 
zu stören vermögen. So ist ein Endstadium erreicht, das in seinem chronischen 
Ablauf ganz dem der chronischen Lungenphthise gleichen kann, dessen ganze 
Entwicklungskurve sehr viel Ähnlichkeit hat mit dem Ablauf der Syphilis. Die 
chronischen Phthisen solcher Organe, die nur auf dem Blut weg infizierbar sind, 
gehören hierher (ich nenne nur die Urogenital- und Knochenphthisen), aber auch 
ein Teil der chronischen Lungenphthise. Sie sind stets in der anaphylaktischen 
Periode hämatogen entstanden. Ob eine Generalisation im angegebenen Sinne 
von Herden der chronischen Phthisen überhaupt noch möglich ist, glaube ich nicht, 
höchstens kämen meines Erachtens dafür noch die sogenannten Pubertätsphthisen 
in Frage. Doch habe ich einen solchen Fall nie beobachtet . Dagegen besteht bei allen 
genannten Phthisen, vor allem in den stärker progredienten Stadien, die Gefahr 
einer Miliartuberkulose durch Erweichung käsigen Materials der Intimatuberkel 
und Lokalisation des Prozesses im Ductus thoracicus. Schon E. Albrecht weist 
auf die für miliare Phthise in Betracht kommenden Venen hin: bei Vorherrschen 
der Knötchengröße in den Lungen ist an einen Intimatuberkel in einer Vene 
des großen Kreislaufes — Nebenniere, Niere, Plexus prostaticus — und den Duc¬ 
tus thoracicus zu denken, bei Vorherrschen der Knötchengröße in den Bauch¬ 
organen an Intimatuberkel der Lungenvenen. Grundsätzlich unterscheiden sich 
die miliare Phthise und die septische Metastasierung nicht, beide sind hämatogen 
entstanden, der Unterschied ist bei der Miliartuberkulose lediglich in den durch 
die vorgeschrittene Immunisierung veränderten pathologisch-anatomischen 
Verhältnissen (Intimatuberkel usw.) und der Stärke der Blutinfektion zu suchen. 
Übergänge zwischen septischer Metastasierung und Miliartuberkulose sind natür¬ 
lich gegeben. 

So sehen wir also in diesem Stadium das Auftreten hämatogener Metastasen, 
deren Schicksal im wesentlichen durch die jeweilige Disposition des Organismus 
bestimmt ist. Alle Übergänge von den schwersten bis zu den leichtesten Formen 
in denen vielleicht nur in einem Organ eine Metastase weitergewachsen ist, kom¬ 
men vor. Alle die entstandenen Phthisen gehen bei Aufkommen der Immunität 
und entsprechender unspezifischer Disposition in das chronische Stadium über, wir 
sehen dann die isolierten Phthisen Rankes, die durch ein Beschränkt bleiben des 
Prozesses auf ein Organ, vor allem solche mit Kanälchensystemen und maschen- 
artigem Bau, die makroskopisch oder überhaupt fehlende Beteiligung der Drüsen 
und den relativ gutartigen Prozeß mit Neigung zur Abheilung'oder Progredienz 
charakterisiert ist. Zwei Reaktionsformen kennzeichnen pathologisch-anatomisch 
dasKrankheitsbild, einmal die produktive mit Ausbildung eines phthisischen Granu- 
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lationsgewebes, dessen wesentliche Bestandteile die Histiocyten sind, und zum 
anderen die akute exsudative. Das Exsudat wird gebildet durch eine spezifische 
fibrin- und leukocytenreiche Ausschwitzung mit großzelligen Elementen. Beide 
Formen neigen zur Verkäsung, wenn auch in verschiedenem Umfang und Schnel¬ 
ligkeit. Bei beiden kann es durch Erweichung des Käses zur Höhlenbildung, 
durch Weiterführung des verflüssigten Käses zur Sekundärinfektion der ver¬ 
schiedenen Ausführungsgänge kommen. 

Das gilt für alle sogenannten chronischen Organphthisen, auch für einen 
Teil der Lungenphthise. Sie kann zweifellos durch hämatogene Infektion zustande 
kommen, wird aber in dieser Hinsicht in bezug auf ihre Häufigkeit dem Vor¬ 
kommen anderer Organphthisen entsprechen, die auch hämatogen zustande¬ 
gekommen sein müssen. Die chronische Lungenphthise ist jedoch entschieden 
häufiger als jene auch wohl „chirurgische“ genannten Phthisen und das liegt daran 
daß auch die exogene Infektion und zwar vorwiegend zur neuen Infektion führen 
kann. Wie ich oben schon hervorgehoben habe, kommt es in den meisten Fällen 
von primärer Phthise zur Abheilung und nicht zur Generalisation. Zweifellos 
tritt aber auch in einer großen Zahl dieser Fälle eine neue Infektion ein, die zur 
chronischen Lungenphthise führen kann. Dies geschieht durch exogene Reinfek¬ 
tion. Solche Reinfektion kann nicht nur in der Lunge, sondern auch in allen von 
außen infizierbaren Organen, beispielsweise der Haut, Vorkommen. Wie diese 
Feststellung in Einklang zu bringen ist mit der bestehenden relativen Immunität 
und der Tatsache, daß an Orten, an denen die exogene Infektion leicht möglich 
ist, Neuinfektionen kaum beobachtet werden, vermag ich nicht zu sagen. Wahr¬ 
scheinlich spielt hierbei die Durchbrechung des Immunitätswiderstandes infolge 
unspezifischer Faktoren und der anatomische Aufbau der Lungen eine ausschlag¬ 
gebende Rolle. An der Entscheidung dieser Frage könnte der Röntgenologe durch 
fortgesetzte Überwachung einen wesentlichen Anteil nehmen. 
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tuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. €4. 1899. — Burkhardt , Über Häufigkeit und Ur¬ 
sache menschlicher Tuberkulose. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 53, 140. 1906. — 
Calmette , siehe Roemer , Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 22, Heft 3, S. 301. — Cornet , Demon¬ 
stration von tuberkulösen Drüsenschwellungen und Impfung mit Tuberkelbacillen bei 
Tieren. Verhandl. d. D. Gesellsch. f. Chirurg. 18, 138. 1889. — Dietl, Über Tuberkulin¬ 
diagnostik im Kindesalter. Arch. f. Kinderheilk. 70, Heft 1. 1921. — Dnhois , Über intrau¬ 
terine Tuberkuloseinfektion. Schweiz, med. Wochenschr. 1920, Nr. 25. — Edens , Die primäre 
Darmtuberkulose des Menschen. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 2. 1908. — Chon, 
Der primäre Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinder. Verlag Urban-Schwarzenberg, 
Berlin 1912. — Ghon. Einiges zum P. K. bei der Tuberkulose. Zieglers Beiträge z. allg. Path. 
u. pathol. Anat. 09, 66. 1921. — Ghon, Zur Tuberkulose der Kinder (Untersuchungen mit 
Dr. Roman). Verhandl. d. D. pathol. Gesellsch. 1913, S. 172. — Ghon und Pototschnig, Über 
den primären tuberkulösen Lungenherd beim Erwachenen nach initialer Kindheitsinfektion 
und nach initialer Spätinfektion und seine Beziehungen zur endogenen Reinfektion. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. 40, 103. — Ghon und Pototschnig , Über den Unterschied im pathol.- 
anatom. Bild primärer Lungen- und primärer Darminfektion bei der Tuberkulose der Kinder. 
Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 40, 87. — Ghon und Ter plan. Zur Kenntnis der Nasentuberkulose. 
Zeitschr. f. Laryngol. u. Rhinol, u. ihre Grenzgeb. 10, Heft 5, S. 393. — Goldschmidt, Zur 
Kenntnis der Säuglingstuberkulose. Inaug.-Diss. München 1907. — Gruber , Bemerkungen 
über Phthise bei Senegalnegern. Zeitschr. f. Tuberkul. 33, Heft 1. — Gräff-Küpferle, Patho¬ 
logisch-anatomischer und röntgenologischer Atlas der Phthise. Verlag von Springer, Berlin 
1922. — Grass, Über das Verhältnis der kindlichen tuberkulösen Infektion zur Schwindsucht 
d. Erwachsenen. Berl. klin. Wochenschr. 1921 Nr. 42, S. 1244. — Freund, Thoraxanomalien 
als Prädisposition zur Lungenphthise und Emphysem. Berl. klin. Wochenschr. 1902, S. 1 
und 25. — Freymuth, über tuberkulöse Reinfektion mit besonderer Berücksichtigung der 
Heilstätten. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 22, Heft 2. — Hamburger und Monti, Die Tuber¬ 
kulosehäufigkeit im Kindesalter. Münch, med. Wochenschr. 1909, Nr. 9. — Hamburger und 
Sluka, Beiträge zur Kenntnis der Tuberkulose im Kindesalter. Jahrb. f. Kinderheilk. €2, 517. 

— Hart, Anatomische Grundlagen d. Disposition d. Lungen z. tuberkulösen Erkrankung. 
Lu barsch-Ostertag 1910, S. 343. — Hart, Thoraxbau und tuberkulöse Lungenphthise. Beih. 
z. med. Klinik 1912, Heft. 11. — Hart, Der Thorax phthis. und die tuberkulöse Disposition. 
Berl. klin. Wochenschr. 1912, Nr. 43. — Hart, Beiträge zur Pathologie der Tuberkulose. 
Med. Klinik 1913, Nr. 50. — Hart, Betrachtungen über die Entstehung der tuberkulösen 
Lungenspitzenphthise. Zeitschr. f. Tuberkul. 23, Heft 4. 1915. — Hart, Zur Frage der mech. 
Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise. Zeitschr. f. Tuberkul. 1918, Nr. 28. 

— Hedren, Pathologische Anatomie und Infektionsweise der Tuberkulose der Kinder, be¬ 
sonders der Säuglinge. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 73, 273. 1912. — Heller , 
Klinische Beiträge zur Tuberkulosefrage. Münch, med. W T ochenschr. 1902, Nr. 15, S. 609. 

— Heller und Wagner, Über primäre Tuberkuloseinfektion durch den Darm. Münch, med. 

Wochenschr. 1903, Nr. 47 und 48. — v. Hayek, Das Tuberkuloseproblem. Springers Verlag, 
2. Aufl. Berlin 1921. — v. Hayek u. Peters . Pathologisch-anatomische (röntgenologische) 

und biologische Differenzierung tuberkulöser Lungenerkrankungen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
49. 1921. — Huebschmann, Zur Pathologie der Lungentuberkulose. Münch, med. Wochenschr. 
1921, Nr. 43, S. 1381/82. — Kam pmann, über Häufigkeit und Formen der Nierentuberkulose. 
Inaug.-Diss. Freiburg 1914. Kuss, De Theredite parasitaire de la Tuberculose humaine. 
These Paris 1898. — Metschnikoff , Burnet \ind Tarasseritch, Recherches sur l’£pidemio logie de 
la Tuberculose dans les steppes des Kalmouks. Ann. de lTnst. Pasteur II. 1911. — Morn. 
Neuere Forschungsergebnisse auf dem Gebiete der Tuberkulose im Kindesalter. Jahresk. 
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f. ärztl. Fortbild. Juniheft 1910, Kinderkrankh. — Much, Eine Tuberkuloseforschungsreise 
nach Jerusalem. Beitr. z. Klin. d. Tu berkul. 4. Supl.-Bd. 1921. — Müller, Zur Kenntnis 
der Kindertuberkulose. Münch, med. Wochenschr. 1889, Nr. 50, 51. — Naegeli, Über Häufig¬ 
keit, Lokalisation und Ausheilung der Tuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. 160, 426. 1900. — Naegeli, Über die Häufigkeit der Tuberkulose. Verhandl. d. 
24. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1907, S. 167. — Nclius, Über Verknöcherungen in den 
Lungen von Mensch und Tier. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 232, 433. 1921. — 
Orth, Über einige Zeit- und Streitfragen auf dem Gebiete der Tuberkulose. Berl. klin. 
Wochenschr. 1904, Nr. 11 und 13. — Orth , Die Bedeutung der Rindertuberkulose für den 
Menschen. Naturwissenschaften 4. Jahrg. 1916, Heft 10. — Orth, Zur Statistik der primären 
Darmtuberkulose. Berl. klin. Wochenschr. 1907, Nr. 8. — Orth , Über tuberkulöse Re¬ 
infektionen und ihre Bedeutung für die Entstehung der Lungenschwindsucht. Sitzungsber. 
d. kgl. preuß. Akad. d. Wiss. 3. 1913. — Orth, Welche morphologischen Veränderungen 
können durch Tuberkelbacillen erzeugt werden? Verhandl. der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft. 4. Tagung 1901, S. 56. — Orth und L. Rabinowitsch , Über experimentelle 
enterogene Tuberkulose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 194 Beiheft. — Parrot , 
zit. nach Kuss. — Pollak , Über Knochenbildung in der Lunge. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. 165, 129. — Ranke, Primäraffekt, sekundäre und tertiäre Stadien der 
Lungentuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 119, 201 und 297. 1916. 129, 224. 1919. — 
Reiche, Reinfektion und Immunität der Tuberkulose. Med. Klinik 1916, Nr. 40. — Reiche , 
Über Umfang und Bedeutung der elterlichen Belastung bei der Lungenschwindsucht. Münch, 
med. Wochenschr. 1911, Nr. 38, S. 2003. — Reinhard Anatomische Untersuchungen über 
die Häufigkeit der Tuberkulose. Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ärzte 1907, Nr. 36. — Ribbert, 
Über die Genese der Lungentuberkulose. Dtsch. med. Wochenschr. 1902, Nr. 17. — Ribbert 
Über die Genese der Lungentuberkulose. Med. Ges. Göttingen, Dtsch. med. Wochenschr. 
1904, Nr. 8.— Römer, Kritisches und Antikritisches zur Lehre von der Phthiseogenese. Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. 2t, Heft 3, S. 301. — Römer, Kindheitsinfektion und Schwindsuchts¬ 
problem im Lichte der Immunitätswissenschaft. Tuberculosis 1910, Nr. 4. — Römer, Ex¬ 
perimentelles und Epidemologisches zur Lungenschwindsuchtsfrage. Berl. klin. Wochenschr. 
1912, Nr. 16. — Romberg und Haedicke , Über den Einfluß der Wohnung auf die Erkrankung 
der Tuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 16, 309. — Rominejer, Klinische Erfahrungen 
mit der Tuberkulindiagnostik im Kindheitsalter. Monatsschr. f. Kinderheilk. 18, Nr. 5. — 
Schmort, Zur Frage der beginnenden Lungentuberkulose. Münch, med. Wochenschr. 1901, 
Nr. 50, S. 1955. — Schmort, Zur Frage der Genese der Lungentuberkulose. Münch, med. 
Wochenschr. 1902, Nr. 33, 34. — Schneider, Über primäre weibliche Genitaltuberkulose. 
Inaug.-Diss. Frei bürg 1913. — Schirp, Statistische Mitteilungen über phthisische Erkran¬ 
kungen bei verschiedenen genauen Sektionsmethoden. Inaug.-Diss. Freiburg 1921. — Sippel , 
Über Knochenbildung in Bronchiektasen. Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 6, Heft 3 1911. 

— Tendeloo, Aero-lymphogene Lungentuberkulose. Münch, med. Wochenschr. 1907, Nr. 3. 

— Turban, Über Heilung vorgeschrittener Lungentuberkulose und posttuberkulöser Bronchi- 
ektasien. Zeitschr. f. Tuberkul. 26, 1. 1916. — Westenhöffer, siehe bei Römer. — Veraguth, 
Experimentelle Untersuchungen über Inhalationstuberkulose. Arch. f. exp. Pathol. u. Phar- 
makol. 17, 261. 
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Über tuberkulösen und nicht tuberkulösen Lungenspitzen¬ 
katarrh. 

Von 

Dr. G. Toppich, 

Assistent am Institut. 

Mit 1 Textabbildung. 

(Eingegangen am 21. März 1922.) 

Die Bezeichnung Lungenspitzenkatarrh für katarrhalische Prozesse dieser 
Lungenteile ist ein rein klinischer Begriff und hat stillschweigend zur Voraus¬ 
setzung, daß es sich ätiologisch um entzündliche Veränderungen tuberkulöser 
Natur handelt, die in prognostischer Beziehung einen im allgemeinen nicht ganz 
ungünstigen Verlauf zu nehmen pflegen. Der Ausdruck ist vielleicht aus Rück¬ 
sicht auf den Patienten gebräuchlich geworden, dem gegenüber man von Lungen¬ 
tuberkulose nicht sprechen wollte. Die Erfahrungen am Sektionstisch haben 
die tuberkulöse Ätiologie dieser Spitzenaffektion bestätigt und gleichzeitig aber 
gezeigt, daß ein hoher Prozentsatz von ihnen in der Tat zur Ausheilung kommt. 
Alte schiefrige Spitzenverhärtungen mit Verkäsung oder Verkalkung sind ein 
häufiger Befund, den man zumal bei dem Obduktionsmaterial einer Großstadt¬ 
bevölkerung bei Erwachsenen fast täglich zu sehen bekommt. Steht so die 
tuberkulöse Entstehung dieses Krankheitsbildes außer jedem Zweifel, so bleibt 
doch noch die Frage offen, welchem Stadium der Lungentuberkulose es zu¬ 
zurechnen ist. Daß es sich hierbei um tuberkulöse Primäraffekte handelt, ist 
von verschiedenen Gesichtspunkten aus wenig wahrscheinlich. Hiergegen 
spricht vor allem die Lage des Primäraffektes, der fast niemals in der Lungen¬ 
spitze lokalisiert ist, sondern fast immer die unteren Teile der Oberlappen oder 
auch die Unterlappen bevorzugt, seine geringe Größe und seine klinische Sym- 
ptomlosigkeit. Auch der Umstand, daß eine pulmonale Erstinfektion zumeist 
im Kindesalter, manchmal schon in früher Kindheit, erworben wird und klinisch 
gar nicht oder nur sehr schwer diagnostizierbar ist, spricht dagegen. Denn an 
akuten Spitzenaffektionen erkranken vor allem Individuen, die über die Kind¬ 
heitsjahre hinaus sind, also zu einer Zeit, zu der, wie wir wissen, bereits durch 
überstehen einer primären Kindheitsinfektion ein Durchseuchungswiderstand 
erworben ist. Die Annahme, daß es sich hierbei um eine tuberkulöse Re¬ 
infektion handelt, wird durch die genaue anatomische Untersuchung derartig 
erkrankter Lungen bestätigt. Bei den bereits erwähnten ausgeheilten Fällen 
kann man dann neben der bestehenden Spitzen Veränderung fast immer einen 
ausgeheilten typischen primären Lungenkomplex auffinden (fibrös abgekap¬ 
selter, meist verkalkter Lungenherd mit regionären verkreideten oder verkalkten 
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tuberkulösen Drüsenherden). Die als Spitzenkatarrh bezeichnete tuberkulöse 
Affektion stellt sich all dem zur Folge dar, als das Initialstadium einer sekun¬ 
dären Lungenphthise (Beitzke) oder nach der Rankeschen Einteilung als der 
erste Anfang des Tertiärstadiums der Lungentuberkulose, als der Beginn einer 
isolierten Lungenphthise. Die Lokalisation in der Spitze der Lungen steht auch 
in vollem Einklang mit der bekannten Tatsache, daß die sekundäre Lungen¬ 
phthise ihren Ausgang von den kranialen Lungenteilen nimmt und sich caudal- 
wärts ausbreitet. Klinisch wahrnehmbare katarrhalische Erscheinungen an den 
Lungenspitzen bei Freisein der übrigen Lungenteile, evtl, noch bei positivem 
Ausfall der Tuberkulinreaktion, werden wohl meist in diesem Sinne als tuber¬ 
kulös angesprochen und behandelt werden. 

In folgendem soll nun die Frage erörtert werden, ob differentialdiagnostisch 
auch unspezifische Prozesse hierbei in Betracht kommen können, eine Frage, 
deren Bedeutung für die Prognose und Therapie, vor allem auch für die Be¬ 
wertung eines spezifischen Heilmittels hier nur angedeutet werden soll. Lieber¬ 
meister 1 ) hat dieser Frage erneut Beachtung geschenkt. Seine Beobachtungen 
über nicht tuberkulöse Katarrhe der Lungenspitzen, also über lediglich hier 
lokalisierte bronchopneumonische Herde, betreffen nicht nur klinische Befunde, 
sondern erstrecken sich auch auf anatomische Untersuchungen. Von seinem 
klinischen Material stellt er 12 Fälle zusammen, bei denen eine tuberkulöse 
Spitzenaffektion diagnostiziert wurde. Die Krankheitsbilder waren in ihrem 
klinischen Verhalten von echten geschlossenen Spitzentuberkulosen nicht zu 
unterscheiden. Der negative Ausfall der diagnostischen Tuberkulinreaktion, 
auch bei Anwendung stärkerer Dosen, ließ eine tuberkulöse Ätiologie fast mit 
Sicherheit ausgeschlossen erscheinen und zeigt gleichzeitig die Bedeutung einer 
genauen ätiologischen Diagnosestellung selbst in negativem Sinne. Der weitere 
Krankheitsverlauf bestätigte auch seinerseits die auf apikale bronchopneumo¬ 
nische Herde gestellte Diagnose, und die Therapie wurde in diesem Sinne mit 
Erfolg durchgeführt. In einem anderen Fall wurde durch die Sektion mit genauer 
histologischer Untersuchung eine Spitzenbronchopneumonie nachgewiesen, 
während das klinische Bild alle Zeichen einer Spitzentuberkulose mit Hämoptoe 
bot. 

Ist die apikale Lokalisation einer Bronchopneumonie immerhin als eine 
im allgemeinen seltene Ausnahme zu betrachten, so wird man doch zu Zeiten, 
in denen die Grippe häufiger aufzutreten pflegt, damit rechnen müssen. Da 
die Grippebronchopneumonie hämorrhagischen Charakter zeigt und mit typischer 
Hämoptoe einhergehen kann, kann sich die Diagnose einer derartigen Spitzen¬ 
affektion recht schwierig gestalten. Aber auch ohne Grippeninfektion kann es 
zur Lokalisation einer Spitzenbronchopneumonie kommen. Ätiologisch kommen 
hierfür die Pneumonokoniosen in Betracht, bei denen sich die stärksten Ver¬ 
änderungen in den Spitzenteilen finden und die als chronisch fibröse Inhalations- 
Bronchopneumonien aufzufassen sind. (Nicht entzündliche Spitzenaffektionen, 
Lungentumoren, Blutaspirationsherde nach in die Lunge perforierten Aneurysmen 
und die Kröningsehe Kollapsinduration der Spitzen sollen hier außer acht 
gelassen werden.) Von den Autoren, die Fälle von nicht spezifischem Spitzen- 

*) Liebermeister, Tuberkulose 1921. 
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katarrh lediglich von klinischem Standpunkt aus ohne autoptische Sicherstellung 
der Diagnose erwähnt oder mitgeteilt haben, seien noch genannt Schlayer , Litzner 
und Blum. Schlayer 1 ) erwähnt lediglich ihr Vorkommen bei Influenza, glaubt 
aber, daß sie zu häufig diagnostiziert worden sind. Litzner' 2 ) bespricht ausführ¬ 
lich die Schwierigkeiten in der Diagnostik ausgesprochener katarrhalischer, nicht 


c 



d 

u - Alveolen mit kubischem Epithel; b = fibriös verdickte Alveolarsepten; c = pneumonisches Exsudat: 

d = Kohlepigment. 

tuberkulöser Erkrankungen der Spitze. Besonders Pneumonokoniosen und Pneu- 
monomykosen (bei Haarkämmern und Geflügelmästem) können die gleichen Sym¬ 
ptome bieten. Er selbst berichtet ausführlich über 3 Fälle, bei denen in dem einen 
Fall eine Infektion mit Influenzabacillen, in dem anderen mit Pneumokokken 
und in dem 3. Fall mit Pseudo-Tuberkelbacillen vorlag. Der negative Ausfall 

1 ) Schlayer, Württemberg, Med. Korrespondenzbl. 1917, Nr. 30. Ref. Zeitschr. f. Tuberkul. 
*8. 1917. 

2 ) Litzner , Münch, med. Wochenschr. 1913, Nr. 44. 
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der Tuherkulinreaktion bei allen 3 Fällen erleichterte die Diagnosestellung 3 ). 
Blum hat bei Keuchhusten- und Influenzaepidemien oft hartnäckige, nicht 
spezifische Spitzenkatarrhe gesehen und zwar bei einem Material von 359 Kran¬ 
ken, fünf nach Influenza und drei nach Keuchhusten. Nach seiner Ansicht 
sollen auch nicht tuberkulöse Spitzenkatarrhe als Folge allgemeiner Bronchitis 
Zurückbleiben. Namentlich wenn bei älteren Individuen die Bronchitis abheilt, 
so schwinden die entzündlichen Spitzenveränderungen zuletzt. 

Diesen lediglich klinischen Beobachtungen bin ich in der Lage, einen autop- 
tisch erhobenen Befund zur Seite zu stellen, der histologisch in zahlreichen 
Stufenschnitten durchuntersucht ist und in diesem Sinne aufzufassen ist. Es 
handelt sich hierbei um eine alte Frau, die an den Folgen schwerer Arteriosklerose 
ad exitum kam. Perkussorisch und auscultatorisch war ein rechtsseitiger 
Spitzenkatarrh diagnostiziert worden, der aber gegenüber dem schweren all¬ 
gemeinen Krankheitsbild klinisch in den Hintergrund trat. Bei der Sektion 
fand sich in der rechten Lungenspitze ein ca. walnußgroßer, derber, weißgrauer 
Gewebsbezirk, der bis an die Pleura heranreichte. Gleichzeitig fand sich im 
rechten Oberlappen weit unterhalb der Spitze und von diesem Herde entfernt 
ein fibrös abgekapselter, verkalkter, kirschkerngroßer tuberkulöser Herd, so¬ 
wie Kalkeinlagerungen in den regionären anthrakotisch-schwieligen Lymph- 
drüsen. Die Lungen waren sonst überall gut lufthaltig, etwas emphysematos 
und von schwarzer Färbung. Die histologische Untersuchung dieses Spitzen¬ 
befundes ergab ein eigenartiges Bild: Die Alveolarsepten sind stark fibrös ver¬ 
dickt, die Form der Lumina erhalten, die Alveolen selbst von einem regelmäßigen, 
hochkubischen bis fast zylindrischen, neugebildeten Epithel ausgekleidet, ein 
Bild, wie man es ähnlich gelegentlich in der Umgebung älterer produktiver 
tuberkulöser Herde zu sehen bekommt. Die Regenerate sind von solcher Regel¬ 
mäßigkeit, daß ein adenocarcinomähnliches Bild vorgetäuscht wird. Der so 
veränderte Lungen bezirk ist von ausgedehnten frischen bronchopneumonischen 
Herden durchsetzt. Das entzündliche Alveolarexsudat und der Inhalt der 
Bronchien enthält neben desquamierten Epithelien reichlich polynucleäre 
Leukocyten. In dem verdickten Alveolarsepten ist mehr oder weniger reichlich 
ein tiefschwarzes Pigment abgelagert, desgleichen in stärkerem Maße in der 
bindegewebigen Umhüllung der Gefäße und Bronchien. Mitunter trifft man 
auf pigmentbeladene Zellen (Staubzellen). Es handelt sich hierbei um einen 
chronisch entzündlichen, unspezifischen Prozeß, für dessen Ätiologie Ablagerung 
von Staub, vermutlich von Kohlenstaub in Frage kommt. In dem so chronisch 
veränderten Gewebsbezirk haben sich frische bronchopneumonische Herde 
lokalisiert. Die chronisch fibrösen Inhalations-Bronchopneumonien dieser Ätio¬ 
logie bevorzugen die Spitzenteile der Lungen; auffallend ist hier aber immerhin 
die einseitige apikale Lokalisation. Der Befund zeigt, welche anatomischen 
Prozesse für die Ätiologie des klinischen Bildes eines nicht tuberkulösen Spitzen - 
katarrhes mitunter in Frage kommen können. 

:1 ) Blum, Zeitschr. f. nrztl. Fortbildung. 1913, Nr. 24. 
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Die Anaphylaxiefrage bei der Tuberkulose. 

Von 

Dr. Stephan Somogyi sen.. 

Budapest. 

(Eingegangen am 10. April 1922.) 

Einleitung. 

Bei der spezifischen Behandlung können wir entgegengesetzte Wirkungen 
beobachten, obwohl die Fälle mit demselben Mittel behandelt werden und die 
gleiche Ätiologie haben. So viel ist sicher, daß diese Gegensätze nur scheinbar 
bestehen können. Sie sind nur Zeichen und Folgen der Wechselwirkung zwischen 
der Angriffskraft der Infektion und der Abwehrtätigkeit des Organismus. 

Wenn wir in diese Frage tiefer eindringen wollen, müssen wir mit den wich¬ 
tigsten Symptomen der spezifischen Behandlung, d. i. der Reaktion, im klaren 
sein, welche sich in TemperaturVeränderungen, Abnahme oder Zunahme von 
Intoxikationserscheinungen (Kopfschmerzen, Schwindelanfällen, Schmerzen, 
Stechen, Magen- und Herzsymptomen usw.) kundgibt. 

Die meisten Anhänger hat die Friedberger sehe Lehre. Nach Friedberger 
werden die anaphylaktischen Symptome (also die Reaktion) durch das Toxin 
und Antitoxin verursacht, nachdem sich beide vereinigt und dann Komplement 
gebunden haben. In diesem Komplexe (Toxin-Antitoxin-Komplement) wird 
das Toxin durch gemeinsame Einwirkung von Antitoxin und Komplement 
fermentativ abgebaut. Die während dieses fermentativen Prozesses freiwerden¬ 
den intermediären Abbauprodukte vergiften den Organismus. Diese giftig 
wirkenden intermediären Abbauprodukte nennt Friedberger Anaphylatoxinc. 

Diese Theorie gibt eine bestechende Erklärung der Reaktion; die bei der 
antitoxischen Behandlung gewonnenen Erfahrungen widersprechen aber dieser 
Auffassung. Bei der Diphteriebehandlung z. B. sehen wir nach Seruminjektion 
im Heilungsfalle Defervescenz und Euphorie. Auch nach Anwendung des An- 
thraxserums wird die Heilung durch zwei Symptome eingeleitet: Abfall der 
Temperatur und Besserung des Appetits- und des Allgemeinbefindens, meistens 
in 10—12 Stunden. Wir sehen also gerade das Gegenteil, was wir nach Fried- 
berger* Ansicht erwarten müßten. 

I. Der Angriffspunkt der Anaphylatoxine. 

Arnold Galambos hat mit seinen Tierexperimenten im Berliner Pharmako¬ 
logischen Institut Beobachtungen gemacht, zufolge welcher die anaphylaktische 
Reaktion zu verhindern ist, und zwar: 
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1. Durch Lähmung der Endapparate des Vagus mit Atropin. 

2. Durch Reizung des Sympathicus, also des Vagusantagonisten, mit Adre¬ 
nalin. 

3. Mittels Durchtrennung des Vagus. 

Oalambos mit Friedberger und Gröbler folgerte aus diesen Daten, daß die ana¬ 
phylaktische Reaktion durch Einwirkung der Anaphylatoxine auf das Zentral¬ 
nervensystem zustande käme. Die mit antitoxischen Mitteln gemachten oben¬ 
geschilderten Beobachtungen widersprechen aber dieser Auffassung. Wenn 
Galambos Vermutung richtig wäre, so müßten die anaphylaktischen Symptome 
der Menge der eingeführten Antitoxine proportioneil sich steigern und nicht, 
wie wir gesehen haben, zurückgehen. Friedberger konnte die Anaphylatoxine 
,,in vitro“ darstellen. Soviel muß also richtig sein, daß die Anaphylatoxine 
für die anaphylaktische Reaktion verantwortlich sind. Die Untersuchungs¬ 
ergebnisse Galambos zeigen, daß das Zentralnervensystem ebenfalls eine wichtige 
Rolle bei der Auslösung der anaphylaktischen Reaktion spielen muß. Wenn aber 
auch zugegeben werden muß, daß die Entstehung der anaphylaktischen Reaktion 
mit dem Zentralnervensystem in einem gewissen Zusammenhang steht, so drängt, 
sich doch der Gedanke auf, daß der Angriffspunkt der Anaphylatoxine nicht das 
Zentralnervensystem sein kann. 

Römer konnte mit streng quantitativen Infektionsmethoden beim Meer¬ 
schweinchen, Lamm und Rinde beweisen, daß eine leichte Infektion gegen eine 
zweite nicht zu starke Infektion sicher immunisiert. Römer und Joseph fanden bei 
ihren immunisierten Tieren hochgradige Allergie, welche sich bei Reinfektion in 
schnell beginnender und schnell ablaufender starker Reaktion kundgibt. 
Dieselben Untersuchungen haben nun gezeigt, daß die Immunität sich nur dort 
entwickelt hat, wo die erste leichte Infektion zur Bildung eines spezifischen 
tuberkulösen Herdes geführt hatte. Bei Tuberkulose also ist die Immunität mit 
der Allergie im Zusammenhänge; die auf Grund der Allergie sich entwickelnden 
anaphylaktischen Symptome sind wiederum nur dort zu finden, wo ein tuber¬ 
kulöser Herd ausgebildet ist. Die Erscheinungen der Allgemeinreaktion müssen 
also durch Vermittlung des tuberkulösen Herdes zustande kommen. In diese Richtung 
verweisen auch folgende Beobachtungen: 

1. Bei normalen, also mit, Tuberkulose nicht behafteten Tieren läßt sich eine 
Tuberkulinüberempfindlichkeitdurch eine lediglich mit Tuberkulin durchgeführte 
Vorbehandlung nicht hervorzurufen. 

2. Die Tuberkulinüberempfindlichkeit kann durch das Serum tuberkulin- 
überempfindlicher Lebewesen auf ein gesundes Tier nicht übertragen werden. 

Beide Fälle haben es gemeinsam, daß bei ihnen zur Bildung eines spezifi¬ 
schen tuberkulösen Herdes vorher keine Gelegenheit gegeben wurde. 

3. Dagegen ist es den Forschern Bail und Onaka gelungen, die Tuberkulin¬ 
überempfindlichkeit durch Injektion von tuberkulösem Gewebe zu übertragen. 

4. Ritter konnte keinen einzigen in vivo positiv auf Tuberkulin reagierten 
Fall finden, bei dessen Sektion er keine tuberkulösen Herde gefunden hätte. 

Es liegen also viele Anzeichen vor, daß beim Entstehen der Allgemeinreaktion 
der tuberkulöse Herd eine wichtige Rolle spielt. Wir müssen also den Angriffs- 
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punkt der Anaphylatoxine hier suchen. Wir fragen uns nun, in welchem Zu¬ 
sammenhang der Herd, das Zentralnervensystem und die anaphylaktischen 
Symptome zueinander stehen. Hierauf ist die Antwort leicht zu stellen: 

Die Symptome der Allgemeinreaktion werden durch das Zustandekommen 
eines Reflexbogens hervorgerufen , dessen zentripetaler Zweig vom Herd zum Zen¬ 
tralnervensystem führt , und dessen zentrifugaler Zweig der Vagus ist. 

Auf Grund dieser Überlegungen können wir uns jetzt schon leicht vergegen¬ 
wärtigen, wie die anaphylaktische Reaktion bei der Tuberkulose zustande kommt. 

II. Die Entstehung der anaphylaktischen Reaktion bei der Tuberkulose. 

Die in den Körper gelangten Tuberkelbacillen siedeln sich entweder am 
Inokulationsorte oder in den regionären Lymphdrüsen an, oder sie gelangen in 
die Blutbahn und bleiben irgendwo stecken. Der so sich festgesetzte Tuberkel¬ 
bacillus bildet Toxine, welche selbstverständlich am konzentriertesten seine 
nächste Umgebung treffen. Die Folge einerseits dieser konzentrierten Toxin- 
Wirkung, andererseits der Zerfallsprodukte der Bacillenleiber ist eine lokale 
Antikörperproduktion. Dadurch entstehen lytische Prozesse, deren intermediäre 
Abbauprodukte um den Bacillenansiedlungsherd herum eine Entzündung ver¬ 
ursachen. Infolge dieser Entzündung bildet sich ein für die Tuberkulose charak¬ 
teristischer Entzündungswall: so entsteht der Tuberkel. Der Tuberkel ist also 
die Folge der Abwehrtätigkeit des Organismus. 

Es ist bekannt, (laß stets gleichmäßig einwirkende oder nur allmählich 
stärker werdende Reize keine Reflexe auslösen. Das ist auch beim Tuberkel 
der Fall. Die Menge und die toxinerzeugende Fähigkeit der Bacillen ist gemäß 
der Abwehrtätigkeit des Tuberkels entweder stationär oder nimmt allmählich 
ab oder allmählich zu, entsprechend den Möglichkeiten, ob die Angriffskraft 
der Infektion oder die Abwehrtätigkeit des Tuberkels die Oberhand gewonnen hat. 
Akute Intensitätsveränderungen können also im Herde nicht zustande kommen. 
Daraus folgt wieder, daß im Falle, daß der spezifische Kampf auf den tuberkulösen 
Herd allein lokalisiert bleiben würde, der Organismus die Existenz des Tuberkels 
und den darin ablaufenden Kampf auf reflektorischem Wege gar nicht wahr¬ 
nehmen könnte. Die Sache steht aber keineswegs so. 

Wassermann und Bruck haben im Serum Tuberkulöser nur nach einer 
Tuberkulinkur Antikörper nach weisen können. Citron und Lüdke haben diese 
Tatsache auf Grund weiterer Untersuchungen dahin modifiziert, daß im Blute 
Tuberkulöser nur ausnahmsweise Antikörper nachweisbar sind. Dagegen fand 
Bergeron im Blute mit der Komplementbindungsreaktion in 95% der Fälle An¬ 
tigene, also befinden sich die nichtbehandelten Tuberkulosekranken in einem 
toxämischen Zustande. 

Diese Erfahurngen zeigen nun, daß der Tuberkel seine Aufgabe nicht restlos 
erfüllen kann. Seine antikörpererzeugende Fähigkeit kann nämlich mit der 
toxinerzeugenden Tätigkeit der Bacillen nicht gleichen Schritt halten, oder sie 
kann, wenn sie auch gleichen Schritt hält, nicht verhüten, daß ein Teil der Toxine 
in den Säftestrom des Organismus diffundiere. So gelangen die Toxine in die 
Gewebsflüssigkeit, von hieraus durch den Lymphstrom in das Blut und verur¬ 
sachen die Toxämie. 
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Die intratuberkulären Toxin Wirkungen haben eine fast gleichmäßige Inten¬ 
sität, können also keine Reflexwirkungen auslösen. Ganz anders steht es aber 
mit der Toxinmenge, welche aus den Herden in den Säftestrom diffundiert 
und so als extratuberkuläres Toxin zu anderen Herden gelangen kann, da im Blute 
kein Antitoxin ist, um das Toxin unterwegs binden zu können. Die extratuber- 
kulären Toxine werden also in der Peripherie anderer Herde mit Hilfe der dort 
gebildeten Antitoxine gebunden und verursachen nach Komplement bindung 
eine perituberkuläre Entzündungssteigerung. Die extratuberkulären Toxine 
bewirken es also, daß der chronische Entzündungsprozeß im Tuberkel akut 
gesteigert wird. Diese akute Steigerung des Entzündungsprozesses wirkt schon 
als Reiz und ruft in der Allgemeinreaktion sich manifestierende Reflexwirkungen 
hervor, d. h.: wenn die Intensität des Entzündungsprozesses im Herde einen 
gewissen Schwellenwert überschreitet, kommt der Reflexbogen zustande. 

Und somit gelangten wir endlich zur Definition der anaphylaktischen 
Reaktion: 

Die anaphylaktische Reaktion ist die reflektorische Folge derjenigen Hetd- 
reaktionen , welche von den an der Peripherie der Herde unter dem Einfluß der 
extratuberkulären Toxine sich akut steigernden Entzündungsvorgängen hervorgerufen 
werden. 

Die entzündungssteigernde Wirkung der extratuberkulären Toxine beruht 
darauf, daß ihre Konzentration sich beständig verändert. Wenn nämlich ein 
tuberkulöses Organ mehr arbeitet, so wird auch mehr Lymphe abfließen, die 
natürlich auch mehr Toxine enthält, als die Lymphe eines nichttuberkulösen 
Organs desselben Kranken. So können wir uns z. B. bei der Lungentuberkulose die 
Temperatursteigerungen nach forciertem Athmen (forcierter Lungentätigkeit) 
— Bergsteigen — erklären. 

Daß die reaktiven Symptome durch die Steigerung des auslösenden Momentes 
hervorgerufen werden, beweisen auch die Opsoninuntersuchungen. Die Op¬ 
soninindexveränderungen gehen nämlich parallel mit den Veränderungen in der 
Antikörpermenge. Bei uns hat Johann Szaboky eingehend den Zusammenhang 
zwischen der Veränderung des Opsoninindex und dem Ablauf der Tuberkulin¬ 
reaktion studiert. Folgender Fall gibt darüber interessante Aufschlüsse. 

In diesem Falle hatten sich die Lokal- und Allgemeinsymptome erst nach der 
III. A.T.O.-Injektion gezeigt, der Opsoninindex hatte sich aber schon nach den 
ersten beiden Injektionen verändert, und zwar: 

16. XII.: 0,2 A.T.O. Opsoninindex: 1,25 

21. XII.: 0,2 A.T.O. „ 0,65 

27. XII.: 1,0 A.T.O. „ 0,65 

Nach dieser III. Injektion fiel der Opsoninindex noch zwei Tage lang bis auf 

0,25. Bisher batten sich gar keine klinischen Symptome gezeigt ; jetzt aber 
veränderte sich plötzlich das Krankheitsbild. Die Temperatur stieg auf 39,8° an; 
an der Lunge starke Lokalsymptome, vermehrte Expektoration, Apathie, Mattig¬ 
keit, schwacher Puls. Alle diese Symptome (inkl. Temperatur) hielten 10 Tage an, 
währenddessen der Opsoninindex durchschnittlich täglich um 0,15 stieg, so daß 
er am 7. Tage schon höher war, (1*3) als vor der ersten A.T.O.-Injektion. In 
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diesem Falle ist es klar ersichtlich, daß Fieber und sämtliche Begleitsymptome 
nur solange vorhanden waren, als der Wert des Opsoninindex und damit zweifellos 
auch die Menge der Antikörper gestiegen ist. Sobald der Opsoninindex sein 
Maximum erreicht hatte und so weitere akute Intensitätsveränderungen nicht 
mehr eintreten konnten, hörte die Reaktion auf. und der Patient fühlte sich 
wieder wohl. 

Es ist die Frage, ob bei Allgemeinreaktion Herdreaktion immer zu dia¬ 
gnostizieren ist. Die Herdreaktion bedeutet akute Steigerung des schon vorhan¬ 
denen chronischen Ent zündungs prozesses, wird also begleitet von einer akuten 
Anschwellung des Herdes und einer akuten Steigerung der Hyperämie. Wo 
also am Orte der Herdreaktion schmerzleitende Nervenendapparate sind, dort 
wird die Reaktion von Schmerzen begleitet. Dazu kann sich bei oberflächlichen 
Herden — z. B. bei subcutanen Drüsen — auch entzündliche Röte gesellen, 
welche um so intensiver ist, je oberflächlicher der Herd liegt. Bei den Herd¬ 
reaktionen in den Eingeweiden entstehen an der Körperoberfläche die charak¬ 
teristischen hyperalgetischen Zonen von Hectd oder werden, wenn sie vorhanden 
sind, intensiver. 

Aus dem Bisherigen können wir schließen, daß, wo es eine Allgemeinreaktion 
gibt , es auch Herdreaktionen geben muß. Hingegen müsse die Herdreaktion nicht 
unbedingt eine Allgemeinreaktion auslösen. Daß diese theoretisch abgeleiteten 
Schlußfolgerungen mit der Empyrie übereinstimmen, beweisen Ritters Beobach¬ 
tungen, der mit Tuberkulin Herdreaktionen auch ohne Allgemeinreaktionen 
sah. Dasselbe fand auch Paul Scharl in mehreren hundert Fällen, wie er es auf 
dem ersten ungarischen Tuberkulosekongreß in Budapest vortrug. 

Wo bei Vorhandensein einer Allgemeinreaktion keine Herdreaktion zu 
beobachten ist, ist dies so zu erklären, daß infolge großer Giftempfindlichkeit 
schon bei mäßiger Herdreaktion starke Allgemeinsymptome ausgelöst werden, 
neben denen die Herdsymptome — da relativ zu klein — nicht wahrzunehmen 
sind, oder aber die Lage des Herdes macht die Symptome der Herdreaktion 
für die physikalischen Untersuchungsmethoden unerreichbar. 

III. Toxämie und Circulus vitiosus. 

Die bei den meisten Tuberkulösen festgestellte Toxämie führt in gewissen 
Grade zu einem Circulus vitiosus. Die extratuberkulären Toxine binden nämlich 
an der Herdperipherie die dort gebildeten Antitoxine; dadurch vermindert 
sich die Fähigkeit des Herdes, die intratuberkulären Toxine in gleichem Maße 
wie vor der peripheren Toxinbindung zu neutralisieren. Infolgedessen gelangt 
einerseits mehr Toxin aus den Herden in das Säftesystem, andererseits wird durch 
die relativ größere freie Toxinmenge der Gleichgewichtszustand zugunsten der 
Infektion verschoben. Dadurch kommen die Bacillen in die Lage, mehr Toxin 
zu erzeugen und in den Säftestrom abzugeben. Die Toxinkonzentration des 
Blutes wird gesteigert, wodurch wieder die extratuberkulären Toxin Wirkungen 
intensiver werden. Und das könnte so weiter gehen, bis in exzessiven Fällen 
eine äußerst hochgradige Toxämie entstehen würde. Durch den Circulus vitiosus 
wird also die Toxinkonzentration immer größer, bis im günstigen Falle die zur 
Antikörpererzeugung führende Reaktion immer ausgesprochener wird. Den 
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Erfolg dieser Reaktion betreffend ist bekannt, daß die erzeugte Antitcfxinmenge 
eine bei weitem größere ist als die die Reaktion auslösende Toxinmenge. So 
hat z. B. Metschnilcoff bei Diphtherie nach Injektion einer Toxineinheit 600 000 
I. E. Antikörpermenge nachweisen können. Wenn also der Organismus ge¬ 
nügend reaktionsfähig ist, und wenn wir ihn noch in seinem Kampf gegen die 
Infektion mit hygieniko-dietätischen Maßnahmen und spezifische Therapie 
unterstützen: so wird sich der Organismus aus dem Labyrinth der Toxämie lang¬ 
sam herausfinden, die pathologischen Reflexwirkungen bleiben aus, der Kranke 
wird fieberfrei, seine Intoxikationsbesch werden hören auf, und der Patient nimmt 
allmählich an Gewicht zu. 

Der Circulus vitiosus,- den wir eigentlich als negative Phase klinisch beo¬ 
bachten, maoht es uns leicht verständlich, daß bei der Tuberkulose auch der 
fieberfreie Prozeß aktiv sein kann. 

Mit der eben geschilderten Reflextheorie der Anaphylaxie können wir den 
Ablauf der croupösen Pneumonie gut deuten. Bei Beginn der Krankheit, wenn 
die Abwehrtätigkeit des Organismus anfängt, führt die beginnende Antikörper¬ 
erzeugung gerade so, wie wir das in den Szaboky sehen Opsoninbeispielen sahen, 
zu subjektiven Beschwerden und Temperatursteigerungen, die als Febris continua 
continens so lange anhalten, als die Antikörpermenge wächst. Sobald die Antikörper¬ 
menge ihr Maximum erreicht hat, tritt die Krisis, unbeachtet des Standes des 
Lungenprozesses, infolge des Ausbleibens der Reflex Wirkungen, ein. So wird 
es begreiflich, daß der Eintritt der Krisis mit dem objektiven Befund nicht in 
festem Zusammenhänge steht, da die Lysis des Lungenprozesses, trotz subjek¬ 
tivem Wohlbefinden des Patienten, noch immer anhalten kann, doch Allgemein¬ 
symptome kann der Prozeß wegen der vollentwickelten Antitoxämie nicht mehr 
auslösen. Die Krisis bedeutet also in absoluten Sinne nicht die Heilung selbst, 
sondern nur so viel, daß infolge der vollentwickelten Antitoxämie der Krank¬ 
heitsprozeß auf die erkrankten Lungenteile lokalisiert bleibt, daß also zum 
Gesamtorgapismus keinerlei Wechselbeziehungen bestehen. 

Schlußwort. 

Das Wesen dessen, was in dieser Studie über Anaphylaxie gesagt wurde, 
ist entgegen der Auffassung Gröblers und Galambos — daß den Angriffspunkt 
der Anaphylatoxie nicht das Zentralnervensystem selbst, sondern der bei einer 
vorherigen Infektion entstandene Herd bildet —, und die von den Herden ausgehen¬ 
den spezifischen Reflexreize lösen dann durch Vermittlung des Zentralnerven¬ 
systems die anaphylaktischen Symptome aus. Mit Hilfe dieser Herdreflextheorie 
der Anaphylaxie können wir eine leichte Definition der Allergie erhalten: Die 
Allergie ist die spezifische Reflexsensibilität des Organismus , deren pathologisch - 
anatomische Grundlage der bei einer früheren Infektion entstandene spezifische Herd 
ist . Das bei der Reinjektion infolge der spezifischen Reflexsensibilität ausgelöste 
Symptomenkomplex ist die anaphylaktische Reaktion. Anaphylaxie ist also der 
Symptomenkomplex, und Allergie bedeutet dessen Diagnose. Demzufolge bedeutet 
Anaphylaxie nicht nur so viel, daß der Kranke früher einmal spezifisch infiziert 
wurde, sondern sie zeigt auch an, daß im Organismus ein spezifischer Herd 
vorhanden sein muß, d. h. daß der Patient bereits noch infiziert ist. 
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Einige Toxine können zweifellos auf das Zentralnervensystem direkt ein¬ 
wirken. Wir müssen also annehmen, daß diese Differenz auf Konzentrations¬ 
unterschieden beruht. Während nämlich vermittelst des spezifischen Herdes zur 
Auslösung der Allgemeinreaktion eine sehr geringe Anaphylatoxinkonzentration 
nötig ist, muß zur direkten Einwirkung auf das Zentralnervensystem eine viel 
größere Konzentration vorhanden sein. Die den Reflexsensibilitätsschwellenwert 
vermindernde Wirkung der Herde kann so erklärt werden, daß durch die im 
Herde ablaufende Antigen-Antikörper-Bindungsreaktion leicht eine so hohe 
Anaphylatoxinkonzentration entsteht, welche zur Auslösung des spezifischen 
Reflexreizes nötig ist. Die scheinbar primäre Einwirkung mancher Toxine auf 
das Zentralnervensystem können wir so erklären, daß die zur direkten Einwirkung 
erforderliche Konzentration sehr gering ist. Bei der Reinjektion, wo also Gelegen¬ 
heit zur Bildung eines Herdes schon geboten war, benötigen wir zur Auslösung 
einer Allgemeinreaktion eine viel geringere Konzentration. 
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(Aus der III. mediz. Abteilung des Wilhelminen-Spitals in Wien [Vorstand: Primarius 
Priv.-Doz. Dr. Wilhelm Neumann].) 

Beitrag zur Wildbolzschen Eigenharnreaktion, 

Von 

Dr. Vjekoslav Kusan. 

(Eingegangen am 1. April 1922.) 

Die Wichtigkeit, eine,,aktive“, besser gesagt eine effektive von einer latenten 
Tuberkulose — im Sinne Aschoffs oder v. Hayeks — zu unterscheiden, war 
seit je eine selbstverständliche Notwendigkeit. Sie war vom Anfänge an von 
verschiedenen Seiten zur Genüge hervorgehoben und ist heute wohl allgemein 
anerkannt. Nur in diesem Zeichen versprach sich die spezifische Therapie der 
Tuberkulose eine vielversprechende Zukunft. Der Hebel wurde in dieser Richtung 
angesetzt und schnell folgte eine Methode nach der anderen, um schon nach 
kurzer Zeit den Platz einer „verbesserten“ einzuräumen. Und so kam nach der 
Calmette-Wolf-Eisner sehen Konjunktivalreaktion, um die noch heute heiß ge¬ 
kämpft wird, in neuester Zeit die Wildbolz sehe Eigenharnreaktion. 

Von den Arbeiten Marmoreks und Maraglianos ausgehend, unternahm 
Wüdbolz seine Untersuchungen mit intracutaner Eigenhamreaktion. Seine 
Publikation, die seine Beobachtungen an mehr wie 200 Kranken umfaßt, war 
sehr ermutigend. Die theoretische Auslegung und Begründung der Eigenharn - 
reaktion ließ nichts zu wünschen übrig. — „Der Gedanke liegt sehr nahe, die im 
Urin Tuberkulöser zur Ausscheidung gelangenden tuberkulösen Antigene in 
Form der Intracutan-Hamreaktion für die Diagnostik Tuberkulöser zu ver¬ 
wenden“ — so sprachen sich darüber schon Bandelier-Roepke aus. Sie zweifeln 
zugleich aber, daß die Reaktion mehr sagen wird, wie alle anderen, besonders 
in der Hinsicht auf einen effektiven resp. latenten Prozeß. Trotzdem waren die 
Resultate von Wildbolz verlockend und der Nachprüfung würdig. Und so sehen 
wir tatsächlich in einer verhältnismäßig kurzen Zeit eine ansehnliche Anzahl 
— schon über 20 — diesbezügliche Arbeiten. Leider sprechen nicht alle diese 
Nachprüfungen eine und dieselbe Sprache. Einer Anzahl positiver Resultate 
stehen viele mit vollkommen negativen Ergebnissen entgegen. 

Die Spezifität der Eigenhamreaktion war überall und ist wohl heute noch 
die erste Frage. So sucht Ichok die Antwort auf die Frage, ob im Ham tuberku¬ 
löser Kranker Tuberkulinantigene ausgeschieden werden und injiziert den 
Kaninchen in Abständen von 5 Tagen mehrmals je 2 ccm nach Wildbolz sehen 
Vorschriften vorbereiteten Urins subcutan. Die Tiere gingen öfters zugrunde 
infolge der Toxität des Urins. Jedoch gelang es ihm in mehreren Fällen bei 
den Blutuntersuchungen der mit dem Urin vorbehandelten Tiere eine Komple- 
mentbindungsreaktion mit dem Antigen von Besredka zu erhalten. 

12 * 
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„Einen absolut sicheren Beweis“ für die Spezifität ausgeschiedener Stoffe 
bei der aktiven Tuberkulose, glaubt Oepulic in seinen Beobachtungen gefunden 
zu haben. Nach einer subcutanen Injektion von 0,2 ccm nach Wildboh vorbe¬ 
reiteten Urins trat bei einem fiebernden Tuberkulösen innerhalb 24 Stunden 
eine Allgemein- sowie Herdreaktion auf. Besonders die Herdreaktion war deut¬ 
lich ausgebildet, da sie durch eine leichte Hämoptoe, die 2 Tage anhielt, kom¬ 
pliziert war. Derselbe Urin rief auch bei einem anderen fremden Tuberkulösen 
eine Intracutanreäktion hervor, die einer AT-Kontrolle 1 : 1000' entsprach. 
Reaktionen mit Urin gesunder Personen fielen stets negativ aus. ’Öepulic schließt: 
,,Es besteht also kein Zweifel, daß bei der aktiven Tuberkulose im Harne Stoffe 
ausgeschieden werden, die streng spezifischer Natur sind.“ 

Daß im Urin Tuberkulöser wirklich ein tuberkulinartiger Stoff, oder gar 
Tuberkulin selber ausgeschieden wird, glaubt Grosjean durch seine Versuche 
gezeigt zu haben. Er injizierte nämlich einem gesunden Kaninchen Tuberkulin. 
Der 2—6 Stunden später gewonnene Urin ergab am tuberkulösen Menschen bei 
intracutaner Injektion eine typische Tuberkulinreaktion 1 ). Wiederholte man 
den Versuch 5 Tage später, so gab der jetzt ausgeschiedene Urin keine Reaktion 
mehr. Die Ausscheidung vom Tuberkulin war bereits beendet. — Seine weiteren 
Experimente bestätigten an 119 Tuberkulösen die Beobachtungen Wildbolz'. — 
Bei gesunden Menschen fand er auch die Eigenhamreaktion immer negativ. 

Mit diesen Resultaten decken sich im allgemeinen die Beobachtungen von 
Imhof , die er in seiner Versuchsreihe mit Eigenharn, sowie mit Eigenserum ge¬ 
wonnen hat. Imhof spricht aber der Eigenserumreaktion eine größere Bedeutung 
und Verlässigkeit zu wegen ihrer Unabhängigkeit von der Hamkonzentration. 
die je nach der eingenommenen Nahrung wechseln kann, sowie wegen der Unab¬ 
hängigkeit von der Durchlässigkeit der Nieren. 

Für die Brauchbarkiet der Eigenhamreaktion sprechen weiter die Arbeiten 
von Lanz , Gibson, Cole B. and William E. Carrol, Liebhardt , Eliasberg und Schiff , 
Bressel und teilweise Bosch , Alexander und Gramen. 

Diesen positiven Resultaten stehen wieder negative gegenüber. So die 
Beobachtungen von Reinecke , Offenbacher , Weiss , König , Trenhel, Lern, Orlianski 
und Adler. 

Weiss fraktionierte den Ham und konnte in einzelnen Bestandteilen keine 
Antigene finden. König zweifelt überhaupt an der Spezifität der Reaktion. 
Reinecke führt die Reaktion auf die Salzkonzentration zurück. Offenbacher 
findet keine Gesetzmäßigkeit zwischen dem Ausfall der Reaktion und dem 
klinischen Befunde. Levi faßt die Reaktion als Schädigung des Gewebes durch die 
Urinsalze auf und findet auch keine Gesetzmäßigkeit, denn sie war gleich sowohl 
bei Gesunden, wie bei Tuberkulösen. Orlianski kommt auf Grund seiner inter¬ 
essanten Versuche zum Schluß, daß allergische, aktiv tuberkulöse Kranke 
häufiger und stärker reagieren, als nicht Tuberkulöse auf die intracutane Eigen¬ 
hamreaktion. Entscheiden konnte er inzwischen nicht, ob diese häufigeren und 
stärkeren Reaktionen durch spezifische Stoffe, die nur mit dem Urin aktiv 
tuberkulöser Kranker ausgeschieden werden, verursacht sind, oder ob sie einerseits 

l ) Der Versuch ist gar nicht neu! Franceschelli führte ihn mit denselben Resultaten 
schon 1913 aus! 
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durch die unspezifischen Albumosen, die sich gelegentlich im Urin von fiebernden 
Tuberkulösen finden, andererseits durch den eventuell reicheren Salzgehalt 
des Morgenurins Tuberkulöser infolge der Nachtschweiß© der Phthisiker hervor* 
gerufen sind. Es ist ihm weiter nicht gelungen* die Anwesenheit von tuberku¬ 
lösen Antigenen im Urin aktiv Tuberkulöser zu beweisen. 

Besonders aber die Versuchsreihe Trenkds verdient' einer Erwähnung, 
denn sie ist ebenso gründlich und lehrreich wie sie auch imstande ist, die Beob- 
achtungen OrliansJcis zu bestätigen und zu ergänzen. — ,, . . . Resultate, welche 
die gewünsohte Deutung der Reaktion — daß diese nämlich auf einem Gehalte 
des Urins an Tuberkuhnantigenen beruhe — nicht zulassen, legten den Gedanken 
nahe, ob es sich bei der Eigenhamreaktion nicht vielmehr einfach um eine „che* 
mische“ Reaktion handle“ — vermutet Trenkel . Das bestätigte sich auch. —* 
„Der mit steHlem Spatel vom Filter entfernte Salzrückstand in steriler, physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung intracutan injiziert, gab in mehreren Fällen eine ähnliche 
Hautreaktion wie die Tuberkuhnlösung, während die intracutane Injektion 
steriler Kochsalzlösung immer reaktionslos verläuft.“ 

Trenkel fabrizierte sich sogar einen „künstlichen“ Ham von der Zusam* 
mensetzung: 30,0 Harnstoff, 0,02 Oxalsäure, 1,0 Kreatinin, 1,0 Hippursäure, 
14,0 natr, Chlorat., 2,0 Schwefelsäure, 3,0 Phosphorsäure, 5,0 Natr. carb.* 0,16, 
Calc. carb., 2,5 Kal. carb., 0,23 magn. carb., 0,5 Harnsäure in 1500 ccm sterilem 
destilliertem Wasser gelöst. In übhcher Weise vorbereitet und intracutan in¬ 
jiziert, verursachte diese Lösung — „den gleichen, brennenden Schmerz wie das 
genuine Urinpräparat und erzeugte, wenn eine zu große Menge injiziert wurde* 
Blasen oder Nekrosen“. Die Reaktionen waren jedoch etwas schwächer wie die 
durch eingeengten Morgenurin hervorgerufenen. „Künstlicher“ Urin inzwischen 
auf 12. Teil des ursprünglichen Volumens eingedampft •— „ergab nun in 10 Fähen 
Reaktionen, die sich in keiner Weise von der Eigenharnreaktion unterschieden.“ 
Im Gegensatz zu Lanz und Grosjean fand Trenkel , wie schon Miche darauf hin¬ 
gewiesen hat, daß es von keinem Einfluß auf die Stärke der Reaktion ist, ob man 
den im Vakuum oder in offenem Bade eingedampften Urin intracutan injiziert, 
Interessant ist es dabei, daß Grosjean dem in offenem Bade eingeengten Urin 
keine vohe ReaktionsWirkung zuschreibt, während 20 ccm Urin auf offener 
Flamme zu Syrupkonsistenz eingedampft und mit 2 ccm sterilem, destilliertem 
Wasser versetzt, sich ihm als brauchbar erwiesen* Bekanntlich sind die Toxine 
hitzefest; die Salzkonzentration des Harnes leidet auch nicht, und es ist nicht 
einzusehen, warum da ein Unterschied bestehen sollte! 

Zu den obigen Beobachtungen negativer Resultate und zu den Einwänden 
Trenkels und anderer gegen die Spezifität der Eigenhamreaktion möchten wir 
noch auf einige Momente, die bei Zustandekommen, resp, Ausbleiben einer 
positiven Reaktion eventuell eine Rolle spielen könnten, hinweisen, besonders 
was die traumatische Reaktion eines „indifferenten“ Mittels anbelangt. E. Hoke 
machte diesbezügliche Versuche mit intracutaner Injektion von Carbol-Koch- 
salzlösung und konnte tatsächlich einige Abweichungen von dem Verhalten 
der Injektion gegenüber dem Ausfall beim normalen Menschen konstatieren. 
Lebensalter und Geschlecht spielen keine Rolle. Der stärkere Ausfall der Reaktion 
ist sehr selten. Er sah sie einmal bei schwerem Basedow und zweimal bei Leuk- 
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ämie. Viel häufiger ist die Abschwächung der traumatischen Reaktion. Dieselbe 
sah Hoke beim Gesunden, bei starker Pigmentation (im Sommer nach fleißigem 
Baden!), auch bei starker Hyperämie durch Quarzlampe; ferner in der Um¬ 
gebung von Abscessen und Erysipel. Bei demselben Menschen zeigte die nicht¬ 
entzündete oder nichtpigmentierte Haut normales Verhalten. Eine, die ganze 
Haut betreffende Herabsetzung sieht man bei schweren Cachexien und hohem 
Fieber. Nach Verschwinden des Fiebers (z. B. Malaria) kann die Reaktion in 
einigen Tagen das normale Aussehen zeigen. — Auch bei der differenten Intra- 
cutaninjektion, d. i. die Injektion einer biologisch wirksamen Flüssigkeit (Serum, 
Milch usw.), hervorgerufene Reaktion war die Empfindlichkeit der überpigmen¬ 
tierten und entzündeten Haut, ferner bei Cachexie und Fieber herabgesetzt, 
nach längerer Schilddrüsenfütterung erhöht. 

Wir können zwar diesbezügliche Beobachtungen nicht zur Gänze bestätigen, 
da wir in dieser Hinsicht keine genaue Kontrolle übten, daß aber in einzelnen 
Fällen die Abschwächung der Reaktion parallel mit Cachexie, Magerkeit und 
Fieber geht, ist nicht zu leugnen. Ebenso ist sicher, daß alle unsere chirurgischen 
Fälle, bei denen wir durchwegs positive Resultate bekamen, lauter kräftige, 
gut genährte Menschen waren. 

Wenn man alle diese Möglichkeiten, die nach Beobachtungen auch anderer 
Autoren ohne Zweifel viel Wahres an sich haben, genau und immer bei der Be¬ 
urteilung der Eigenhamreaktion vor Augen halten würde, könnte man vielleicht 
vieles anders deuten und manche negative Reaktion verstehen, im Falle, daß es 
sich bei der Wildholzschen Reaktion tatsächlich nur um ,,Salzreaktionen“ 
handelt. 

Nicht uninteressant in dieser Beziehung sind vielleicht auch die Beobach¬ 
tungen Salmony8 , daß die Stärke der Pirquetschen Reaktion in gewisser Beziehung 
zum Blutgehalt der Haut steht. Anämie und Hyperämie seien sicherlich vom 
Einfluß auf die Reaktionsstärke: Stillstand der Zirkulation bewirkt angeblich 
die maximale Verstärkung des Pirquets. Die Änderung der Reaktion durch An¬ 
ämie bzw. Hyperämie wird mit den erweiterten Verhältnissen in Zustrom der 
Antikörper und Abstrom der Reaktionsprodukte in Zusammenhang gebracht. 

Daß die Lymphströmung der Haut beim Aufflammen einer alten Impf¬ 
stelle bei der neuerlichen Injektion von Alttuberkulin in ihrer Nähe, eine gewisse 
Rolle spielt, ist eine altbekannte Tatsache. Ob das auch im retrogradem Sinne 
und in welchem Ausmaße stattfindet, müßte eigentlich nachgeprüft werden. 
Uns drängt sich die Frage auf, ob diese Tatsache nicht auch bei Eigenhamreaktion 
von einer Bedeutung sein könnte. Besonders die Anordnung der Injektionsreihe 
nach Wildbolzschem Schema käme da in Betracht. Wildbolz injizierte ,,immer 
zu oberst am Arm je an zwei Stellen vorerst die Tuberkulinlösung 1; 1000, 3—4cm 
darunter parallel liegend an zwei Stellen eine Tuberkulinlösung 1 : 10 000, und 
in dritter Linie an zwei Stellen eine winzige Menge des eingedampften Urins.“ 
Leider fiel uns diese Möglichkeit viel zu spät ein, so daß wir nur über wenige 
Nachprüfungen in dem Sinne verfügen. Trotzdem möchten wir sagen, daß es 
uns vorgekommen ist, als ob die Eigenhamreaktion bei Wildbolz scher Injektions¬ 
reihe immer stärker ausfiel, wie bei unserer, eben weil sie dort durch Tuberkulin 
beeinflußt worden wäre. 
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Nicht unerwähnt daif weiter bleiben, daß es, wie schon Orlianski die Vermu¬ 
tung vorgebracht hat, eine latente Albuminurie gibt, die eventuell nicht ohne 
Einfluß auf das Zustandekommen der Reaktion sein könnte. So schrieb unlängst 
E. Zak , daß bei manchen senilen Nierensklerosen auf Essigsäurezusatz im Urin 
keine oder nur ganz geringfügige Trübung auf trete. Beim Ausheilen einer Schar¬ 
lachnephritis hingegen kann dieser ,,Essigsäurekörper“ oft noch längere Zeit 
vorhanden bleiben, während der Zusatz von Ferrocyankalium bereits keine 
neue Fällung ergibt. Weiter kann eine mikroskopische Hämaturie im Urin 
bestehen ohne Eiweißreaktion zu geben. Symptomenarme Sepsisfälle zeigen 
bisweilen Erythrocythen im Sedimente und schon zu einer Zeit, wo poch keine 
Albuminurie zu bestehen braucht ( Maithes ). 

Noch bedeutungsvoller muß uns die latente Albuminurie erscheinen, wenn 
wir an BergeU sehe Beobachtungen denken. Bei der mikroskopischem Unter¬ 
suchung einer Eiweißfällung nach Esbach von einer akuten Glomerulonephritis 
fand BergeU das Auftreten von geformten krystallinischen Elementen neben dem 
amorphen Eiweißniederschlag. Graevenitz untersuchte 50 normale Uripe. Der 
Niederschlag in der Höhe von etwa */« Volumprozent (nach Esbachs Gradierung) 
war stets rein krystallinisch. Eine grobmechanische Reinigung des Urins durch 
Filtration ändert das Resultat nicht. Ebenso wird durch verschiedene Ham- 
reaktionen oder t Dialysieren eine Änderung des Niederschlages in qualitativer 
und quantitativer Hinsicht nicht erreicht. Bei diesen normalen Urinen ergab die 
Kontrolle mit der Kochprobe oder Sulfosalicylsäure nie einen positiven Eiweiß- 
ausschlag. Die Krystalle kommen wahrscheinlich schon im normalen Urin vor 
und haben eine Kolloidhülle. Daß die Krystalle niedrige Eiweißbausteine sind, 
bestätigte eine chemische Eiweißreaktion mit dem Abderhaldenschen Ninhydrin, 
einem Reagens für abiurete Eiweißbausteine, die schwach positiv ausfiel. 

Wenn wir an positive Eigenharnreaktionen unserer Versuchsreihe denken, 
so drängt sich uns immer das Bild einer besonders starken Reaktion, die wir 
auf Injektion von einem Nephritisham beobachteten, auf. Manche positive 
Reaktionen hatte dasselbe Aussehen, die Ausbreitung ausgenommen. Wir ver¬ 
wendeten zu unseren Experimenten immer nur eiweißfreien Harn, nur in einem 
Fall, wo wir eine Nierentuberkulose vermuteten, nahmen wir den ziemlich eiweiß¬ 
haltigen Urin dazu. Später stellte sich inzwischen heraus, daß es sich um eine 
ascendierende Pyelonephritis handle. Der eingedampfte Ham wurde durch 
Kochen und dreimaliges Filtrieren enteiweißt und dann dem Harnspender, 
sowie einigen anderen Kranken injiziert. Nach 24, resp. 48 Stunden zeigten alle 
Kranken, Tuberkulöse, sowie nicht Tuberkulöse sehr starke, bis handtellergroße 
leicht erhabene Rötungen um die Injektionsstelle. Ob es sich in dem Falle um 
unspezifische Albumosenreaktion handelte, oder ob wir die Toxine des Nephri- 
tikers für das Zustandekommen der Reaktion verantwortlich machen müssen, 
lassen wir dahingestellt. Hervorheben wollten wir nur die Ähnlichkeit dieser 
Reaktion mit vielen anderen, bei denen kein Eiweiß zu finden war, alles in Er¬ 
wägung einer Möglichkeit, daß es nicht ausgeschlossen wäre, in vielen Fällen 
an eine unspezifische Albumosenreaktion zu denken. 

Schließlich sei noch bemerkt, daß wir die Bestätigung der Spezifität der 
Eigenharnreaktion durch histologische Untersuchung des Infiltrates an der 
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Injektionsstelle im Sinne Zielers überhaupt vermissen. In seiner ersten Publika¬ 
tion erwähnt Wildbolz zwar seine diesbezüglichen Absichten, bis heute haben wir 
inzwischen — so viel uns bekannt — von diesen Ergebnissen nichts zu hören 
bekommen. Daselbst spricht er über einige Fälle, wo es nicht gelungen sein soll. 
Die Hautinfiltrate wurden nach seiner Meinung zu früh, schon nach 3—5 Wochen 
excidiert und es fand sich nur ein kleinzelliges Infiltrat, in dem einmal vereinzelte 
epitheloide Zellen, nie aber Tuberkel lagen. Übrigens zweifelt Wildbolz selbst 
an dem Gelingen derartiger Versuche: ,,denn die tuberkulinähnlichen Körper 
sind ja im Urin jedenfalls stets nur in starker Verdünnung vorhanden“. 

Unsere Versuche in dieser Richtung brachten uns nicht weit. 3 Wochen 
nach der Infektion injizierten wir Meerschweinchen (2) intrakutan AT 1 : 1000 
und eingedampften Ham eines Tuberkulösen, jedoch ohne Erfolg für beide 
Injektionen. Nach weiteren 4 Wochen wiederholten wir die Injektionen, und zwar 
diesmal mit AT 1 : 1000 und Urinen von 2 Tuberkulösen. Während die AT- 
Reaktion diesmal schwach, aber deutlich positiv ausfiel, zeigten die Häm¬ 
in jektionen gar keine Reaktion, nicht einmal eine Rötung. 

Ähnliche Versuche führte auch Alexander aus, anscheinend mit besserem 
Erfolg. 8 Tage nach der Infektion bekam er zuerst auch keine Reaktion. Auf 
wiederholte Injektion von tuberkulösem Ham nach 2 und 3 Wochen trat jedesmal 
ein deutliches Infiltrat an der Impfstelle mit geringer entzündlicher Rötung auf. 
Er begnügte sich damit, da die Spezifität der Reaktion ,,zu einem gewissen 
Grade“ erbracht wurde und ließ das Infiltrat daher nicht mikroskopisch unter¬ 
suchen. 

Jetzt zu unseren Ergebnissen der Eigenharnreaktion. 

Von der Beobachtung Miches , besonders aber Trenkels ausgehend, ver¬ 
dampften wir je 150 ccm Morgenurin in einem Erlenmeyerschen Kolben auf 
Vio Volumen durchwegs nur in offenem Wasserbade bei einer Temperatur von 
etwa 100° C. Damit wollten wir das ganze Vorgehen vereinfachen und der 
Eigenharnreaktion gewissermaßen eine praktische Bedeutung geben, da der 
praktische Arzt nicht immer ein Vakuum und die ganze dazu notwendige Appara¬ 
tur bei der Hand hat. Es wurde, wie schon erwähnt, nur eiweißfreier Ham 
verwendet. Jeder Ham wurde weiters auf Zucker, Urobilinogen und Diazo 
untersucht. Ein Urin mit irgendwelcher positiven Reaktion wurde nicht benützt. 
Der eingedampfte Harn wurde über Nacht stehen gelassen und morgens 3 mal 
durch ein mit 2% Carbollösung getränktes Papierfilter filtriert. Der zuerst 
meist trübe Ham klärte sich nach dem Filtrieren immer vollkommen auf. 

Zu einem Teil des filtrierten Urins setzten wir minimale Menge von Alt¬ 
tuberkulin zu, um etwa durch die Hitze zugrunde gegangene Toxine zu ersetzen, 
resp.eine Summation der Antigene zu erwirken, und zwar zu 4,5 ccm Urin setzten 
wir 0,5 ccm der AT-Lösung V zu, d. h. 0,005 mg AT, so daß die zu injizierende 
Menge Urins etwa 0,1 ccm AT-Lösung VI entsprach. Den anderen Teil des 
Urins injizierten wir rein. 

Injiziert wurde immer noch am selben Tage und zwar nur auf der Außenseite, 
des Oberarmes, streng intracutan. Die Reihenfolge der Injektionen war immer 
die gleiche, d. h. am linken Oberarm von oben nach unten wurde je 0,1 ccm 
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von den AT-Lösungen III, IV und V, am rechten Oberarm ebenfalls von oben 
nach unten 0,1 ccm AT-Lösung VI, 0,1 ccm Urin + AT injiziert und zuletzt 
eine Quaddel von 5 mm Durchmesser von reinem Urin gemacht. Die. Reaktionen 
waren auch so ganz gut übersichtlich und leicht zu vergleichen. 

Schon die Injektion von Urin + AT, besonders aber von Urin rein, wurde 
von den Kranken als brennender Schmerz empfunden und beschrieben. 

Die Resultate wurden nach 24 und 48 Stunden abgelesen und verzeichnet. 
Nie beobachteten wir Infiltrationen wie nach AT-Injektionen und die Bezeich¬ 
nungen + , + + , + + + für Harnreaktion beziehen sich hauptsächlich auf die 
mehr oder weniger starke Rötung um die Injektionsstelle und sind daher den 
positiv bezeichneten AT-Reaktionen nicht gleichzustellen. Infolgedessen sind 
die in den Tabellen eingetragenen Reaktionen folgend zu verstehen, und zwar; 

a) AT-Injektionen, 

;r = Infiltration und Rötung angedeutet, 

-f- = Infiltration und Rötung bis 10 mm Durchmesser, 

+ + — Infiltration und Rötung bis 15 mm Durchmesser, 

-f + + = Infiltration und Rötung bis 20 mm Durchmesser und darüber, 

0 = weder Infiltration noch Rötung vorhanden. 

b) Harninjektionen : 

• t _ = Rötung nicht ausgesprochen. 

+ = Rötung bis 10 mm Durchmesser, 

-f 4* = Rötung bis 15 mm Durchmesser, 

-f + 4- = Rötung bis 20 mm Durchmesser und darüber, 

0 = keine Rötung vorhanden. 

Nekrosen beobachteten wir im ganzen nur in 2 Fällen. 

Die Rötung nach Harninjektion erreichte im allgemeinen ihr Maximum 
nach 24 Stunden; von diesem Zeitpunkte an nahm sie gewöhnlich an Intensität ab, 
so daß nach 48 Stunden schon nichts mehr zu sehen war, oder höchstens noch eine 
blaßrote Verfärbung und das nur bei den stärksten Reaktionen. Selten war erst 
nach 48 Stunden die Reaktion voll ausgebildet. Diese Ausnahmen sind in den 
Tabellen merklich gemacht. 

Unser Versuchsmaterial besteht aus Kranken mit manifester, offener 
und geschlossener Lungentuberkulose, aus einigen Fällen chirurgischer Tuber¬ 
kulose und schließlich aus internen Erkrankungen ohne derzeit klinisch sichere 
Symptome eines tuberkulösen Leidens. — Im ganzen impften wir 116 Kranke, 
und zwar: 49 mit eigenem und 67 mit fremden Harn. 

Unsere Versuchsreihe teilen wir in 7 Gruppen, denen 7 Tabellen entsprechen. 

1. Gruppe (Tab. I): 12 Kranke mit positivem, meist schwerem Lungen¬ 
befund. Der klinische Befund, sowie die Spezifität des Prozesses konnte durch 
Tuberkelbacillen im Sputum bekräftigt werden. Alle 12 Kranken also zeigen deut¬ 
liche Symptome eines „aktiven“ Lungenleidens. — Tuberkulinallergieprüfung 
fiel bei den meisten, Cachectische ausgenommen, mehr weniger deutlich positiv aus. 
Auf 1 :1000 reagierten mit positiver Reaktion 11 Kranke. Eigenhamreaktion 
war dagegen nur in 5 Fällen deutlich positiv, gekennzeichnet 4 mal durch mäßige, 
lmal ziemlich starke Rötung; 4mal war sie ganz negativ und 3mal fraglich. 
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2. Gruppe (Tab. II). 16 Kranke, bei denen ebenfalls physikalisch, wie 
röntgenologisch ein positiver, in einzelnen Fällen sogar ein schwerer, spezi¬ 
fischer Lungenbefund erhoben werden konnte, derzeit aber ohne Tuberkel¬ 
bacillen im Sputum. Der größte Teil der Kranken zeigte außerdem unver¬ 
kennbare Zeichen eines ,,aktiven* 4 Lungenprozesses im Allgemeinbefinden so¬ 
wie in erhöhten Temperaturen. — Auf AT 1 : 1000 reagierte auch diese Gruppe, 
2 Fälle ausgenommen, prompt, deutlich, teilweise stark positiv. — Gegen 9 
mäßig positive stehen 4 ganz negative und 3 fragliche Eigenharnreaktionen. 

3. Gruppe (Tab. III) : 10 Fälle unbehandelter chirurgischer Tuberkulose 
mit zum Teil Allgemeinerscheinungen und Temperaturen eines „aktiven“, 
spezifischen Prozesses. Sämtliche Kranken zeigten eine lebhafte Tuberkulin¬ 
allergie, besonders deutlich auf AT 1 : 1000. Nichtdestoweniger aber reagierte 
die ganze Gruppe auf Eigenhaminjektionen mit mäßig starker, einmal sogar 
sehr starker Rötung. Bemerkenswert ist es bei dieser Gruppe, daß sich die 
lebhafte Rötung in 3 Fällen erst nach 48 Stunden zeigte. Bei sämtlichen anderen 
Gruppen beobachteten wir das im ganzen nur 1 mal. 

Fassen wir unsere Ergebnisse der Eigenhamreaktion bei sicher „aktiver“ 
Tuberkulose zusammen, so müßten wir sagen, daß die Reaktion bei chirurgischer 
Tuberkoluse entschieden verläßlicher, wie bei der Lungentuberkulose zu be¬ 
trachten ist, da sie bei der ersten volle 100% positive Resultate lieferte. Bei 
der Lungentuberkulose war sie nur in 50% deutlich positiv, während AT 1 : 1000 
auch da rund in 90% gegen 100% bei chirurgischer Tuberkulose positive Reak¬ 
tionen zeigte. Was die Reaktionen auf Eigenham + AT betrifft, so sehen wir 
in allgemeinem das Uberwiegen der Harnkomponente bei ihnen, resp. eine 
undeutliche und unregelmäßige Verstärkung gegenüber AT-Lösung 1 : 1 000 000. 

4. Gruppe (Tab. IV) : 11 interne Kranke ohne derzeit irgendwelche manifeste 
Erscheinungen eines „aktiven“ Tuberkuloseprozesses. Daß AT 1 : 1000 auch da 
in 10 Fällen positive, teilweise sogar stark positive Reaktionen lieferte, kann 
uns nicht wundern, wenn wir uns vergegenwärtigen, daß wir es in der ganzen 
Versuchsreihe durchweg mitjErwachsenen zu tun haben. Auffallend dagegen 
muß uns erscheinen, daß auch Eigenhamreaktion dieselbe Resultate zeigt, 
ja sogar noch mehr. Außer 2 Nekrosen auf die Eigenhaminjektion, wo die 
Reaktion durch Blasenbildung verdeckt war, sehen wir alle Kranken positiv 
reagieren, einmal sehr lebhaft und dies war eine Tabes dorsalis. 

Drei Fälle dieser Gruppe kamen zum Exitus. 

Im Fall 43 bestätigte die Obduktion eine croupöse Pneumonie im Stadium 
der grauen Hepatisation in allen Lappen der rechten Lunge mit einer fibrinösen 
Pleuritis rechts. Von Tuberkulose war überhaupt nichts , geschweige denn von einem 
„ aktiven “ Prozeß an irgend einem Organ zu sehen. 

Die cholangitische Cirrhose im Falle 46 fand auch ihre Bestätigung durch die 
Obduktion. Von einer Tuberkulose war auch hier keine Rede\ 

Im Fall 49 schließlich findet der Obduzent neben vielen und ausgebreiteten 
Ca-Metastasen in verschiedenen Organen noch kleine tuberkulöse Spitzenschuhelen 
in beiden Oberlappen , also eine Tuberkulose zwar, aber wieder keinen aktiven Prozeß ! 

Abgesehen vom Fall 43, wo die Blasenbildung die Reaktion undeutlich 
erscheinen ließ, sprechen doch zur Genüge die zwei letzten Fälle für die Unver- 
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läßlichkeit der Eigenhamreaktion: denn sie zeigte bei beiden Kranken eine 
„aktive“ Tuberkulose an. 

Unsere Ergebnisse bei dieser Gruppe prozentualisch ausgedrückt ergeben: 
82% positive Eigenharnreaktionen gegen 91% positive Resultate auf AT 1 : 1000. 

5. Gruppe (Tab. V ): Hier haben wir schon die eigentlichen Nachprüfungen 
vor uns: der Harn wird fremden Personen injiziert. 7 Fälle offener, wohl „ak* 
tiver“ Lungentuberkulose bilden diese Gruppe. Auf AT 1 : 1000 reagierten 

5 Kranke positiv und 2 negativ, während Urin 3 positive, 2 negative und 2 
fragliche Reaktionen ergab. 1 positive und 1 fragliche Reaktion davon rief der 
Urin von nicht tuberkulösen Kranken hervor. 

6. Gruppe (Tab. VI): Diese Gruppe bilden 29 Fälle geschlossener, größten¬ 
teils fieberhaften, „aktive“ Lungentuberkulose. Tuberkulinallergie ist bei 
allen Kranken schon auf Injektion von höheren Verdünnungen gut ausgebildet. 
Auf AT 1 : 1000 sind im ganzen 25 positive, 2 negative und 2 fragliche Reaktionen 
zu sehen. Hingegen reagierten die Kranken auf Harninjektion 18 mal positiv, 
7 mal negativ und 4 mal fraglich. Die stärksten Reaktionen lieferte der Nephri- 
tisham (Fall 44), wobei eine Reaktion nach 48 Stunden als sehr stark zu bezeichnen 
war. Von Hamreaktionen rief der Harn nicht tuberkulöser Kranken 7 mal 
eine positive und nur lmal eine negative Reaktion hervor. Infolgedessen 
entfallen auf Urin Tuberkulöser 11 positive, 6 negative und 4 fragliche Reak¬ 
tionen. 

Überblicken wir die bei der Gruppe 5 und 6 gewonnenen Resultate, so 
sehen wir, daß der Harn Tuberkulöser nur 13 mal eine positive Reaktion bei 
sicher „aktiv“ tuberkulösen Kranken hervorrief, d. h. nur 50% positive Resultate 
lieferte, während AT 1 : 1000 bei denselben Kranken 30 mal, oder 83% positive 
Resultate zustandebrachte. Auf Ham von nicht Tuberkulösen reagierten die 
Tuberkulösen im Gegenteil in 80%. 

Endlich in der 7. Gruppe (Tab. VII) haben wir 31 nicht tuberkulöse erwach¬ 
sene Kranke mit teilweise leichtem, sicher nicht „aktivem“ spezifischen Lungen¬ 
prozeß. 

AT 1 : 1000 lieferte bei dieser Gruppe 28 positive und 3 fragliche Reaktionen. 
Auf Injektion von Ham reagierten im ganzen 20 Kranke positiv, 4 negativ und 
7 fraglich. Davon entfallen auf Ham Tuberkulöser 15 positive, 4 negative und 

6 fragliche, auf Ham nicht Tuberkulöser im Gegenteil 5 positive und 1 fragliche 
Reaktion. Die stärksten Reaktionen rief wieder der Nephritisham hervor. 

Nicht tuberkulöse Kranke reagierten also rund in 60% auf Ham eines 
tuberkulösen Menschen, auf Ham eines klinisch von „aktiver“ Tuberkulose 
freien Menschen inzwischen in 83%. 

Auch von dieser Gruppe kamen einige Kranken zur Obduktion. 

Im Fall 102 bestätigte wohl die Obduktion den klinischen Befund, fand 
aber außerdem in einer Bronchialdrüse einen Verkalkungsherd. Linke Lunge 
war ganz adhärend. Es bestand also eine alle , abgeheilte Lungentuberkulose. 

Beim Fall 106 ebenfalls Bestätigung der klinischen Diagnose durch die 
Obduktion. Es fand sich aber noch ein aller Induralionsherd in der rechten Spitze 
und alle bandförmige Adhäsionen der rechten Lunge. Wieder also eine ziemlich alte 
Tuberkulose. 
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Beim Fall 109 fand der Obduzent gar keine Zeichen einer Tuberkulose , noch 
weniger Zeichen eines „aktiven“ Prozesses. 

Es ist wohl überflüssig noch ein Kommentar hinzuzufügen. Die UnVer¬ 
läßlichkeit der Harnreaktion ist nicht von der Hand zu weisen. In einem Falle 
(Fall 102) gibt die Haminjektion eine positive, ja sogar eine stärker positive 
Reaktion wie AT 1 : 1000 selber, während sie beim zweiten Fall (Fall 106), wo 
noch deutlichere Zeichen eines tuberkulösen Prozesses Vorlagen, ganz versagte, 
um endlich beim sicher tuberkulosefreien Menschen eine stark positive Reaktion 
hervorzurufen (Fall 109). 

Die Ergebnisse unserer Versuchsreihe lassen sich in nebenstehendem Schema 
veranschaulichen. 

Positive Reaktion ergab: 



I ! 

Injektion von 

i . ■ i 

Bei manifester 
Lungentuberkulose 

Bei chirurgischer 
Tuberkulose 

Bei klinisch tuberkulose¬ 
freien Kranken 

1 . 

Eigenham 

Von 28 Fällen 

14 = 50% 

Von 10 Fällen 

10 = 100% 

Von 11 Fällen 

9 — 82% 

2. 

Ham, Tuberkulöser 

Von 26 Fällen j 

13 = 50% 

— . 

Von 25 Fällen 

15 == 60% 

3. j 

Ham, tuberkulose¬ 
freier Kranker 

Von 10 Fällen 

8 = 80% 

— 

Von 6 Fällen 

5 =-• 83% 

4. 

AT 1 : 1000 

: i 

Von 64 Fällen 

55 = 86% 

Von 10 Fällen 

10 = 100% 

Von 42 Fällen 

38 - 90% 


Zusammenfassung. 

Obwohl die Harnreaktion in ihrem Auftreten einen gewissen Paralellismus 
mit der des Tuberkulins, besonders bei der chirurgischen Tuberkulose, zeigt, 
bleibt sie doch weit hinter der Verläßlichkeit dieses Mittels zurück, denn: 

1. Sicher ,,aktiv“ tuberkulöse Menschen reagieren ebenso gut und ebenso 
oft auf die Injektion von eigenem Harn, wie auf Ham eines anderen tuberkulösen 
Menschen. 

2. Sicher „aktiv“ Tuberkulöse reagieren aber oft positiv auch auf Harn 
eines tuberkulosefreien Menschen. 

3. Zwischen tuberkulösen und tuberkulosefreien Kranken besteht, was die 
Reaktionsempfindlichkeit gegen Eigenham, Ham Tuberkulöser wie auch Ham 
nicht Tuberkulöser betrifft, gar kein Unterschied. 

4. Eigenharn-, resp. Hamreaktion ist in ihrem Auftreten ganz unabhängig 
nicht nur von einem „aktiven“, sondern vielmehr von einem spezifisch-tuber¬ 
kulösen Prozeß überhaupt, wrie dies durch Obduktion nachgewiesen werden konnte 

Die Hamreaktion ist nicht spezifisch, denn: 

1. Sie versagte im Tierversuch, indem sie keine charakteristische Infiltrate 
verursachte. 

2. Die Mischung: Ham + Alttuberkulin bewirkte keine Summation der 
tuberkulösen Antigene, denn ausschlaggebend für das Zustandekommen der 
positiven Reaktion war fast immer die Hamkomponente. 

3. Positiver Ausfall der Hamreaktion hängt im Gegenteil von verschiedenen, 
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nichtöpezifischen Momenten, die einerseits im Harne selbst, andererseits wieder 
in der Beschaffenheit der Haut usw. gelegen sein müssen, ab. 

Die Hamreaktion kann daher als ein brauchbares Diagnostikum für Tuber¬ 
kulose überhaupt nicht angesehen werden. 
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Tabelle I. 1. Gruppe. 

12 Fälle offener Lungentuberkulose — Eigenharn. 


Fall 

i 

Lungenbefund 



Alt-Tuberkulin 


Urin 

Urin 

Anmerkung 

1 1 

1 1000 

1 i / 

/10 MO 

1 V IM Mt | 

| Vl M0 OOS 

4- 

AT 

rein 

1.1 

Pht. fibrocaseosa confirm. 

S. I. 

I 4 

' 1 

1- 

! e 

0 

0 

| Cachexie 

2. 

Pht. fibrocaseosa confirm. 

K.S. 




0 

0 

0 

Cachexie 

3.1 

j Tbc. fibrosa densa. 

E. S. 

1 4-4- 

1 + + 

4- 


-f 

F 4- 

j Leichte Ca- 

i 

1 

i 








! chexie 

4 i 

1 Tbc. fibrosa densa. 

W. I. 

+ * 

i + 

-f 

4- 

* 

4- 

1 Leichte Ca- 




1 


I 




chexie 

5. i 

Tbc. fibrosa densa. 

II. L. 

1 + + 

; + 

4 

4 

4- 

4- 


6. 

Pht. fibrocas. sec. fibrosa. 

S. T. 

4-4- 

f-f 1 

1 + 

4- 

f 

4- 


7. 

Pht. fibrocas. sec. fibrosa. 

K. A. 

1 4- 

^ 0 

1 e 

0 

t 



8. 

Pht. fibrocas. sec. fibrosa. 

P. M. 

1 + 


-t- 



F- 


9. 

Pht. fibrocaseosa. 

R. H. 

4- 

1 + 

+ 





10. 

Pht. postpleuritica fibrocas. 

K.A. 1 

1 + 

i ' i 

- 



0 


11. 

Pht. cavitaria ulcerosa. 

B. T. 

+ 

+ 

4 

4- . 


0 

I Cachexie 

12. 

Pht. fibrocas. eorticalis. 

I. I.j 

! + 

1 ■ 4- 

4- 

-i 

4 

4- 

Leichte Ca- 


chexie 
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Tabelle II. 2. Gruppe. 

16 Fälle geschlossener Lungentuberkulose — Eigenharn. 


Fall 

T" ' ' 

Lungenbefund 


Alt-Tuberkulin 

Urin 

+ 

AT 

Urin 

rein 

Anmerkung 

VlOOO 

Vioooo 

VlHIN 

V1000 0*0 

13.! 

j Tbc. fibrosa densa. 

P. J. 

+ 4- 

44 

4 

! 4 

4 

4- 


14. 

Pleurite k repetition. 

D. M. 

+ 4- 

, + 

! + 

1 

4- 



15. 

| Endzündl. Primärkomplex. 

M. M. 

+ 4 

44 

1 4 

1 Hr 

4 

i 


16. 

Pht. fibrocas. sec. fibrosa. 

P. Th. 

4 4 

4 4 

_L 

i 

i + 

44- 

4 


17. 

Pleuritis exsudat. dex. 

W. J. 

4 

4- 

. 4 

! + 

4 

0 


18. 

t Pht fibrosa densa. 

K. J. 

4 

+ 

4 

4 

4 

4 


19. 

1 Tbc. abortiva dextra. 

M. A. 


~ T 

4- 

0 

0 

6 i 


20. 

| Pht fibrocaseosa sec. fibrosa. 

G. J. 

44 

44 : 

4 

4 

4 

4 


21. 

Tbc. fibrosa densa. 

P. T. 

■ T ; 

:i: 


0 

0 

0 

Cachexie. 

22. 

Tbc. fibrosa diffusa. 

B.A. 

4 

4 

4 

4 

4 

0 


23. 

Tbc. fibrosa densa. 

T. M. 

4 4 

4 4 

4 

4- 

4 

_L 


24. 

Pht. fibrocas. incip. 

S. L. 

44 

44 

4 

-r 

•T- 

4 


25. i 

Pleuritis exsudat. dex. 

M.P. 

4 


-r 


-- 

4 


26.| 

Tbc. fibrosa densa. 

Z. K. 

4 

4 

4 

V 

4 

4 


27.: 

1 Pleurite k repetition. 

M. M. 

4 

4 

4 

± 

- T 

• 1 


28. 

Pht.fibrocaseosa, Pleuraadhaes. P.H. 

4- 

4 

4 

4 : 

4- 

1 

T : 



Tabelle III. 3. Gruppe. 

10 Fälle chirurgischer Tuberkulose. — Eigenharn. 





Alt-Tuberkulin 


Urin 

Urin 

Anmerkung 




VlOOO 

1 l 10 000 

1 /lOOOOU 

| V1 000 000 

AT 

rein 

29. 

I Lunge 0 
| Fungus genu. 

E. R. 

++ 

1- 

-F 

1 

4. 

4- 

4 | 

Nach 48 Std. 
Urin 1 4- 

30. 

Lunge 4 

Coxitis. 

H. F., 

4 4 

4 F 

4 


4- 

-f 


31. | 

1 

Lunge 4 

Coxitis. 

L. W. 

4 4 

4 4 

4 ^ 

i 

4 

i 

4 

j 

4- 

1 

Reaktion 
zeigte sich 
erst n.48 Std. 

1 

32. 

Lunge 4 

Fistula ad anum. 

N. J. 1 

4 

4 

4 


i 4 

4- : 

1 


33. | 

Lunge 0 

Periprokt. Absceß spez. 

W.A. ! 

I 

14 

4-4 

j 

4 

I 

+ i 

4 

4 i 


34. 

Lunge 0 

Fungus genu. 

G. K. 

4 4- 

4 

4 

1 

S 

i 


4- i 
1 


35. 

Lunge 0 

Coxitis. 

K. J-j 

4 

i 

4 

| 


4 

4 

1 


36J 

Lunge 4 

Ulcus spez. ad mallool. 

R. J. 

crur. 

4 ! 

4- 

j 

4- 1 

' 1 


1 


37. 

Lunge 0 

Fungus cubiti. 

S. J. 

4^ F 

4- 4 

-4 4 | 

-f + \ 

i- 

l ■ 

! 

Nach 48 Std. 
Urin 4 — . 

38. 

1 

i Lunge 0 

Coxitis chron. 

R. J. 

4 4 

1 

4 4- 

4 4 


4 i- 

+ f 1 
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l ! 

Fall 

Lungenbefund 

■ 

l J 1000 

Alt-Tuberkulin 

*/ 10 000 ^ Viooooo 

i' 

/ 1 OOÜ 000 I 

Urin 

+ 

AT 

m 

■r 

] Urin- 
|Spender 

Anmerkung 

0 i . 

Tbt*. der Hilus-Drüsen. 

K. J. 

f- 4- 4- 

,4-4 i 

+ 4-44 

+ H- I 

4-4- 

4- 4- 

Fall 4 


58. 

Tbc. der Hilus-Drüsen. 

L. L. i 

P4-4- 

, 4 4- 

4 1 

-U 1 

4- 

4- 

.. 3 


59. 

Tbc. der Hilus-Drüsen. 

N. A. 1 

4- 

l 

4- : 

-1 

4- 

4- 

„ 3 


60. 

Pleuritis exsudat. sin. 

K. J. 

4- 4- 

f 

4“ 


4 

4- 

5 i 


61 . 

Pht. fibroulcerosa 
cachectisans. 

(l.T. , 

4- 

t 1 

e ! 

j 

0 ’ 

4~ 

4 

! 

” 6 

Cachexie. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 










190 


Vjekoslav Kusan 


Tabelle VI (Fortsetzung). 


— 

- • — 

-- - 

Alt^Tuberkulin 

— -ä 

Urin 

Urin 

rein 

Urin¬ 

spender 


Fall 

Luugenbefund 

1 1 

1 1000 

1 1 

! 10 000 

V100 000 

i / 

/ 1 000 000 

■ + 

AT 

Anmerkung 

62. 

Pleuritis exsudat. sin. K. J. 

4. 




4 

4 

Fall 15 


63. 

64. 

Tbc. fibrosa densa. B. F. 

Pht. eavitaria ulcerosa. H. E. 

4 

; 

0 

0 

0 

0 

0 

4- 

0 

17 

« 8 


65. 

Tbc. fibrosa densa. H. F. 

+ 

4 

4 

4 

4 

4 

„ 30 


66. 

Pleuritis exsudat. obsol. K. F. 

-f 4 

4- 

-h 

4 



„ 19 


67. 

Pht fibrocas. sec. fibrosa. H. A. 

4 

t 

4 


4 

4 

„ 9 


68. 

Pleuritis exsudat. sin. Ch. K. 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

« 9 


69. 

Pht. fibrocas. sec. fibrosa. P. L. 

4 

+ 

4 

4- 

-r 


26 


70. 

Lunge 4 4 K. A. 

44 

4-4 

4 4 

4 



„ 28 


71. 

Tbc. peritonei et intestini. 
Pleuraadhaesion links. 0. A. 

4- 


0 

0 


0 

27 


72. 

Tbc. der Hilus-Drttsen. K. R. 

4 


4 

0 

4- 

4 

28 


73. 

Tbc. der Hilus-Drtlsen. S. A. 

4 

4 


-1 

4 

4 

„ 32 


74. 

Tbc. abortiva dextra. M. L. 

! 4 

4- ; 

e 

0 

0 

0 

„ 35 

• 

75. 

Pleurite ä repdtition. H. A. 

f 

4 

. 

0 

0 

0 

« 36 


76. 

Tbc. miliaris discreta M. A. 

! 4 

1 4 

4 

0 



„ 35 


77. 

mit mening. Schub. 

Tbc. V K.L. 

'■ 4 

4 

4 



e 

37 


78. 

Induratioprozeß d. 1. Ob. L. 

Tbc. fibrosa densa. M. R. 

1 + 

4 1 

4 

4 

4 

4 

i 

„ 41 i 


79. 

Pleurite ä repetition. N. H. 

! 4--f . 

4 I ' 

4- 4 

4 

4 4 

4 4 

„ 44! 

80. 

Pht postpleuritica fibrosa. K. A. 

| + 

4 

4 

4 

4 4 

44 

« 44 


81. 

Pleuritis exsudat. dex. M. T# j 

: 4 4 

4 4 1 

4- 

1 "i~ 

4 

4 

v 44 

Urin nach 

82. 

Primärkomplex rechts. P. A. 




j 0 

4 

4 

„ 45 

43 St.: 4 4 - 

83. 

Primärkomplex links. B. M. | 

4-4 

4 4 

4 

4- 

4 

4- 

„ 46 


84. 

Tbc. fibrosa diffusa. K. A. 

4- 4- 

4 4 

-4 

-f 

-4- 

4 

„ 46 


85. 

Pleurite a rdpdtition. V. J. 

e 

0 ! 

0 ! 

0 

0 

0 

47 



Tabelle VII. 7. Gruppe. 

31 Fälle nichttuberkulöser Erkrankung. — Fremder Harn. 


Fall 

Klinischer Befund 


Alt-Tuberkulin 

I 

Urin 

Urin 

Urin- 

Anmerkung 

V1000 

V10 000 

V100 000 

i/ | 

AT 

rein 

Spender 

86. 

Lunge 0 B. A. 

Cholecystitis. 

4 4 

< 

-i- 

4- 

4 

4-4 

Fall 3 


87. 

Lunge 0 .1. C. 

Icterus catarrh.-Hysterie. 

4 

4 

7 

0 

0 

4- 

” 3 


88. 

Lunge 0 F. 11, 

Arthritis acuta Tbc. 

• 

■ T 

0 

0 | 

4 

4 

n 3 


89. 

Lunge 0 H. L. 

Blande Nierensklerose. 

4 

4 

4 

4- i 



” 3 


90. 1 

! Lunge 0 C. M. 

Angina phlegmonosa. 

I 4 

4 

-f- 

4 

i 

4 

4- 

« 3 

| 


91. 

Lunge 0 8. J. 

Intoxicatio cum Veronal. 

-f. 


0 

0 

1 

4 

’ j 

11 •> 


92. 1 

Lunge 0 P. E. 

Chronischer Heus. i 

4 4 

r 4 1 

4 

4 

4—f- 

-h4 ; 

v r. i 

1 i 
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Tabelle VII (Fortsetzung). 


Fall | 

Klinischer Befund 


Alt-Tuberkulin 


Urin 

Urin 

Urin- 

Anmerkung 

V1000 

V 10 000 

V100 000 

V1000 000 

+ 

AT 

rein 

Spender 

93. 

Lunge ö M. M. 

Ulcus ventriculi. 

4- 

4 

+ 

0 

+ 

± 

Fall 6 


94. 

1 

Lunge 0 K. E. 

Hyperthyreoidismus. 

4- 

4 

6 

0 

+ + 

+ + 

■n 5 


95.! 

i 

Lunge 4 Sch. M. 

Interstinale Intoxication. 

4 + 

++ 

4 

4 

4 

4 

„ 14 


96.! 

I 

Lunge 0 K. K. 

Hyperemesis gravidarum. 

4 + 

4 

4 

4 

-4 

± 

„ 13 


97.! 

1 

Lunge 0 G. M. 

Parametritis. 

44 

4 

4 

4 

4 

4 

» 14 


98. 

Lunge 0 Z. M. 

Intestinale Grippe. 

-4 

4- 

-4- 

0 

4 

4 

n 18 


99. 

K.L 

Bronchopneumonie. 

± 

- 

0 

0 

4 

4 

,, 17 


100. 

Lunge 0 R. Th. 

Paratyphus A. 

4 

4 

■ 

+ 

4 

4 

,, 18 


101. 

Lunge 4 F. S. 

Arthritis gonorrhoica. 

++ 

44 

4 

± 

— 

+ 

„ 20 


102. 

Lunge •+■ F. L. 

Ca ventric., Lebermetastasen. 

+ 

4 

4 

4 

4 

44 

„ 19 

Ge¬ 

storben. 

103. 

Lunge 0 A. J. 

Encephalitis post scarlatinam. 

4 

4 

x- 

+ 

± 

0 

„ io 


104. 

I 

Lunge 0 K. A. 

Osteomyelitis femor. dex. 

4 

4 

4 

+ 

■ - 

0 

0 

i, 22 

; 

105.1 

! 

Lunge 4 S. A. 

Gonitis traumatica. 

44 

44 

1 

44 

1 4 

± 

0 

n io 

i 

1 

106.1 

1 

j 

Lunge -F S. B. 

Insuff, rnitr. et aort., Sten. aort. 

+ I 

i 

0 

1 

0 

-4 

i 

x 

« 11 

Ge- 

* storben. 

107.' 

i 

Lunge 0 S. L. 

Mesaortitis luetica. 

4 

4 

4 

4 

i + 

! 

4 1 

1 

„ 11 

j 

108.1 

I 

Lunge 4- T. A. 

Asthma nervosum. 

+ 

j + 

4 

4 

i 9 

1 

0 ! 

„ 26 


109J 

I 

Lunge 0 P. A. 

Dementia senilis. 


4 

| + 

4 

1 + 

1 

44 

„ 36 

Ge¬ 

storben. 

lio.j 

Lunge 0 C. A. 

Myodegeneratio cordis. 

44 

4 

4 

4 

i 4 

i 

4 

„ 38 


111.1 

1 

Lunge 4 K.M. 

Lues III. 

4 

4 

4 

4 

: 44 

44 

44 

11 

! 


112., 

1 

Lunge 4* H. K. 

Tabes dorsalis. 

+ 

4 

4 

+ 

44 

444 

„ 44 


113. 

Lunge 4- Sch. A. 

Lues latens. 

44 

44 

4 

4 

4 

44 

44 


114. 

Lunge 0 K.M. 

Chron. gastritis. 

44 

44 

4 

4 

4 

4 4 

,, 44 


115.Ü Lunge 4 Sch. L. 

| Sepsis. 

4 

i 

ni 

± 

± 

i 

4 - 

„ 44 


116. 

Lunge 0 N. M. 

Polyarthritis acuta. 

Beiträge xur Klinik der Tuberkulös 

4 

e. Bd. o 

4 

»2. 

4 

0 

4 

44 

„ 45 

13 
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(Aus der Heilstätte Luisenheim bei Rändern [Direktor: Med.-Rat Dr. Curschmann ].) 

Die intracutane Eigenharnreaktion nach Wildbolz und ihr prak¬ 
tischer Wert für die Diagnose der Lungentuberkulose. 

Von 

Dr. Walther Biese. 

(Eingegangen am 3. Mai 1922.) 

In dem Correspondenzblatt für Schweizer Ärzte 1919, Nr. 22 gibt Wildbolz 
ein Verfahren an, mittels dessen er den biologischen Nachweis aktiver Tuberkulose¬ 
herde des menschlichen Körpers erbringen will. 

Er nennt sein Verfahren „intracutane Eigenharnreaktion“ (E.H.R.). 
Es wird in folgender Weise ausgeführt. 

Mit ein bis zwei Tropfen des im Vakuum bei etwa 60° eingedampften und 
nach dem Erkalten klar filtrierten Morgenurins wird bei den zu prüfenden Kran¬ 
ken die Quaddelprobe angestellt. Zur Kontrolle werden in einigem Abstand 
von dieser Impfstelle Quaddeln mit A. T. in den Verdünnungen 1:1000 und 1:10000 
angelegt. Die Reaktion auf die Harnimpfung soll nach Wildbolz in ihrem Auftreten 
und Verschwinden ganz den Reaktionen gleichen, wie wir sie von den intra- 
cutanen Impfungen mit A.T. nach Mendel- Mantoux her kennen. 

Während die gebräuchlichen Tuberkulinreaktionen nur die Anwesenheit 
von Antikörpern gegen das Tuberkulosegift anzeigen, will Wildbolz mittels seiner 
E.H.R. das Vorhandensein von Tuberkuloseantigenen, also Stoffwechsel und 
Zerfallprodukte der Tuberkelbacillen nach weisen. 

Grundlegend für die Theorie waren Wildbolz im besonderen die Versuche 
von Maragliano und Marmorek. Ersterem war es gelungen, in dem Serum Tuber¬ 
kulöser — allerdings nur fiebernder Kranker mit deutlichen Zeichen der Tox- 
hämie, darauf sei hier gleich besonders hingewiesen —, Gifte nachzuweisen, 
welche, Versuchstieren eingespritzt, diese unter den Erscheinungen der Tuber¬ 
kuhnvergiftung töteten. Wurde mit diesem Serum aber gleichzeitig antitoxisches 
Serum eingespritzt, so wmrde die Gift Wirkung aufgehoben. Ein gleiches Resultat 
erhielt Maragliano auch bei Injektion eines mit Alkohol aus dem Urin Tuberkulöser 
gefällten Präcipitats. 

Marmorek prüfte den Urin Tuberkulöser mittels des Komplementbindungs¬ 
verfahrens. Er fand eine Komplementablenkung am hämolytischen System 
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immer dann, wenn eine aktive Tuberkulose des Urinspenders vorlag, gleich¬ 
gültig, wo der tuberkulöse Herd nun gelegen war. Die mit dem Serum bzw. 
Urin Gesunder angestellten Versuche gaben sowohl bei Maragliano, als auch bei 
Marm&rek ein völlig negatives Resultat. Auf Grund dieser Versuchsergebnisse, 
nach denen der Beweis für das Vorkommen von spezifischen Giften im Urin 
Tuberkulöser erbracht scheint, hat nun Wildbolz an über 200 Kranken seine intra¬ 
cutane Eigenhamreaktion ausgeführt. 

Wildholz faßt die Ergebnisse seiner Untersuchungen, die er verschiedentlich durch Bei¬ 
spiele erläutert, in folgenden Sätzen zusammen: 

1. Die E.H.R. fällt bei einem Menschen, der an keiner Infektionskrankheit leidet, 
stets negativ aus. Eine Ausnahme bilden nur vereinzelte Fälle von Nephritis, bei denen die 
E.H.R. deutlich positiv war. 

2. Die E.H.R. ist bei Aktivtuberkulösen immer positiv, während sie bei anderen In¬ 
fektionskrankheiten, so bei banalen Infektionen der Hamwege, Influenza, Syphilis usw. 
immer negativ ausfällt, es sei denn, daß der Urin des Kranken Staphylokokken in erheblicher 
Menge enthält. 

3. Der Urin eines Tuberkulösen erzeugt nur dann eine deutliche E.H.R., wenn der 
Impfling gegen Tuberkulin überempfindlich ist. Reagiert er auf Hautimpfungen mit stark 
verdünnten Tuberkulinlösungen nicht, so reagiert er auch auf die Hautimpfung mit seinem 
Urin in keiner Weise. Ausnahme bilden 2 Fälle mit doppelseitiger Nierentuberkulose, bei 
denen trotz Überempfindlichkeit gegen Tuberkulin 1:10000 und trotz Anwesenheit von Tuber¬ 
kelbacillen die E.H.R. negativ ausfiel. 

4. In gleicher Weise reagieren Drittspersonen auf die Impfung mit dem Ham Tuber¬ 
kulöser nur dann positiv, wenn sie auch auf Tuberkulin reagieren, während sie auf Impfung 
mit dem Urin eines nicht tuberkulösen Menschen überhaupt nicht reagieren. 

5. Eine abgeklungene E.H.R. läßt sich durch Injektion von A.T.-Lösung 1:1000 in 
ihrer Nähe wieder zum Aufflackem bringen. 

6. Urin eines tuberkulösen Kranken in die Nähe abgeblaßter Tuberkulin- und E.H.R. - 
Stellen injiziert, bringt beide bereits geschwundenen Reaktionen wieder zum Aufflackem. 
Wildbolz folgert hieraus, daß der Urin spezifische, dem Tuberkulin sehr nahestehende, viel¬ 
leicht sogar analoge Körper enthält. Die positive E.H.R. beweist also, daß noch „freie, nicht 
durch Antikörper gebundene Tuberkuloseantigene im Körper kreisen und zum Teil durch 
den Urin ausgeschieden werden“, Die positive E.H.R. ist demnach für Wildbolz ein sicheres 
Zeichen für das Bestehen eines aktiv tuberkulösen Herdes im menschlichen Körper, gleich¬ 
gültig, ob die Infekion in den Hamwegen oder, in einem anderen Organ lokalisiert ist. 

Der Grad derE.H.R. läßt auch noch Schlüsse auf den Grad der Aktivität zu. Eine 
starke Reaktion spricht für hochgradige, eine schwache Reaktion für eine geringe Aktivität 
des Prozesses. 

Ich habe nun an dem umfangreichen Krankenmaterial unserer Frauenheil¬ 
stätte nachgeprüft, ob die Ergebnisse von Wildbolz für die Diagnose der Lungen¬ 
tuberkulose einen praktischen Wert haben oder nicht. Ich muß vorausschicken, 
daß ich Kontrollversuche mit Urin ein wandsfrei Nichttuberkulöser nicht vorneh¬ 
men konnte, da mir solche nicht zur Verfügung standen. 

Die Technik wurde nach den von Wildbolz angegebenen Vorschriften durch- 
geführt. 

Geimpft wurde jede Patientin bei ihrer Aufnahme, soweit sie ihr Einver¬ 
ständnis dazu gab. Eine Auswahl wurde nicht getroffen. 

Die Reaktion wurde gemäß den Vorschriften Wildbolzs nur dann als positiv 
angesprochen, wenn nach zweimal 24 Stunden ein umschriebenes Infiltrat an 
der Injektionsstelle noch oder erst zu fühlen war. Trat nur eine Rötung und 
kein Infiltrat auf, so wurde die Reaktion als negativ angesprochen. Stürmische 
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Reaktionen mit ausgedehnter Schwellung der Umgebung wurden nur vereinzelt 
beobachtet. Ich verfüge nun über ein Material von 500 Fällen, die sich sowohl 
auf alle Stadien offener und geschlossener Tuberkulosen, als auch auf eine große 
Anzahl nur Tuberkulose verdächtiger, der sogenannten , ,Diagnostikerinnen‘ ‘ 
verteilen. An der Hand dieses umfangreichen Materials glaube ich ein abschließen¬ 
des Urteil über die E.H.R., wenigstens in ihrer Beziehung zur Lungentuberkulose, 
abgeben zu können. 

Meine Versuchsergebnisse erläutert nachfolgende Tab. A zunächst zahlen¬ 
mäßig. 


Tabelle A. 


I. 

II. 

1 UL 

IV. 

V. 

E.II.R. + 
Klinisch akt.Tbk. 

E.H.R. - 
Klinisch nicht 

1 akt. Tbk. 

E.H.R. + | 

Klinisch nicht 
akt. Tbk. 

E.H.R. - 
Klinisch akt.Tbk. 

E.H.R. -f- 

Klinisch fraglich, ob 
akt. Tbk. 

361 = 72,2% 

1 14 = 2,8% 

| 69 = 13,8% 

25 = 5% 

1 31 = 6,2% 


Betrachtet man nun diese Ergebnisse näher, so mag es auf den ersten Blick 
etwas Bestechendes haben, daß von den 500 geprüften Fällen 361, also 72,2%, 
mit klinisch aktiver Tuberkulose auch eine positive E.H.R. aufweisen. Rechnet 
man nun noch die 14 Fälle, gleich 2,8%, mit klinisch inaktiver Tuberkulose 
und negativer E. H. R. hinzu, so erhält man 75% Fälle, bei denen das Ergebnis 
der E.H.R. mit der klinischen Diagnose übereinstimmt. 

Ich muß demgegenüber aber bemerken, daß in diesen sämtlichen 375 Fällen 
die Diagnose: ,,aktive“, bzw. ,,nicht aktive Tuberkulose“ mittels der üblichen 
klinischen Untersuohungsmethoden mit Sicherheit gestellt werden konnte. 
Wenn nun die Diagnose ohne, und ganz unabhängig von dem immerhin sehr 
umständlichen Verfahren der E.H.R. gesichert war, so scheiden m. E. diese 
375 Fälle bei der Bewertung der E.H.R. als diagnostisches Hilfsmittel von 
vornherein aus, denn ein neues Verfahren, welches sich behaupten will, muß 
auch einen Fortschritt gegenüber den alten Methoden vorstellen. In dieser 
Beziehung ist nun der Spalte III der Tab. A eine wesentliche Bedeutung beizu¬ 
messen. 

69 Fälle mit klinisch nicht aktiver Tuberkulose weisen eine positive E.H.R. 
auf. Diese Fälle wurden alle durchschnittlich 4 Wochen in der Anstalt eingehend 
beoachtet. Sie boten keinerlei klinische Anzeichen für eine aktive Tuberkulose 
7 davon waren früher schon einmal in der Anstalt gewesen und wmrden als nicht 
rückfällig wieder entlassen. 43 wurden einer Tuberkulindiagnostik unterzogen. 
Mit Ausnahme einer einzigen Patientin, welche auf A.T. 1:1000 und 1:10000 intra- 
cutan injiziert negativ reagierte, aber trotzdem eine positive E.H.R. aufwies, 
zeigten alle andern 68 eine positive Reaktion auf intracutan A.T. 1:1000 u. 1:10000 
Sie müssen also alle als einmal mit Tuberkulose infiziert gelten. Wie nun die 
43 Diagnostikerinnen im einzelnen auf die verschiedenen subcutanen A.T.-In¬ 
jektionen reagiert haben, geht aus nachstehender Tab. B hervor. 
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Tabelle B. 


Reaktion der 43 „Diagnostikerinen“ auf A. T. subcutan. 


mit 

0,0002 ccm 

0,001 ccm 

0,005 ccm 

0,01 ccm 

Sa. 

Allgemeiner Reaktion 

0 

1 

13 

14 

28 

Fieber . 

. . 0 

1 

12 

9 

22 

Stich-Reaktion . . . 

. . 0 

2 

10 

9 

21 

Herd-Reaktion . . . 

. . 0 

0 

0 

0 

0 

Keine allg. Reaktion 

. . 0 

1 

0 

14 

15 

Kein Fieber .... 

. . 0 

1 

1 

19 

21 

Keine Stich-Reaktion 

. . 0 

0 

3 

19 

22 

Welche Schlüsse lassen 

nun diese Ergebnisse 

für die 

Bewertung 

der E.H.R. 


als diagnostisches Hilfsmittel zu' 1 . 

Wildbolz behauptet, der positive Ausfall der E. H. R. beweise, daß noch 
freie, nicht durch Antikörper gebundene Tuberkuloseantigene im Körper kreisen, 
die zum Teil durch den Urin ausgeschieden werden könnten. Der Körper berge 
also noch einen aktiven Tuberkuloseherd, in welchem ständig Tuberkuloseantigene 
produziert werden. Ihr negativer Ausfall spreche für Inaktivität des Herdes. 

Die klinischen Erscheinungen der Tuberkulose sind nun gleichsam ein Spiegel¬ 
bild des Immunitätszustandes des Körpers. Beide stehen in untrennbaren Wech¬ 
selbeziehungen zueinander. Das wechselreiche Bild der Tuberkulose wird be¬ 
herrscht von dem Kampf zwischen Angriff und Abwehr. Ist der Körper in der 
Lage, genügend Abwehrkräfte aufzubringen, die Tuberkulose gleichsam in Schach 
zu halten (v. Hayeck ), so wird dem Fortschreiten der Erkrankung Einhalt geboten 
und der Prozeß in einen inaktiven Zustand hinübergeführt werden, wenn nicht 
überhaupt die Infektion gleich im Keime erstickt wird, so daß es nicht zu einer 
klinisch wahrnehmbaren Erkrankung kommt. Bekommt aber das Tuberkulose¬ 
virus die Oberhand, sei es nun, daß der Körper durch irgendwelche Schädigungen 
in seiner Abwehrkraft geschwächt wird, oder daß der Angriff derartig massig 
erfolgt, daß die Abwehr, die Immunität, einfach durchbrochen wird, so wird die 
Tuberkulose aktiv und macht klinisch wahrnehmbare Erscheinungen. 

Auffallend an vorstehender Tabelle ist nun, daß, abgesehen von leichten 
Allgemein- und Stichreaktionen, fast die Hälfte der Patienten nicht einmal mit 
Fieber auf immerhin erhebliche Antigengaben — (von 28, die 0,01 A.T. erhielten, 
nur 9) — reagiert haben. In keinem der 43 Fälle ist es aber gelungen, mit 
dem Antigen auf den verdächtigen Herd einen derartigen Reiz auszuüben, 
der zu klinisch wahrnehmbaren Erscheinungen einer Herdreaktion geführt hätte. 
Aus diesem Umstand darf man wohl mit Recht den Schluß ziehen, daß entweder 
die verdächtigen Herde völlig inaktiv bzw. ausgeheilt waren, oder aber, daß die 
im Körper kreisenden Antikörper einen kräftigen Antigenreiz auf den Herd 
verhindert haben. Gesetzt den ersteren Fall, so hätte die positive E.H.R. eine 
falsche Auskunft gegeben. Gesetzt den zweiten Fall, so muß man wohl annehme 
daß der Körper, wenn er über eine derartige Menge von Abwehrkräften verfügt, 
daß er selbst große künstlich zugeführte Antigenmengen, wenn auch vielleicht unter 
Allgemeinreaktion unschädlich macht, er auch mit den vom Tuberkuloseherd 
produzierten Antigenen fertig wird. Es erscheint demnach in vorliegenden Fällen 
ziemlich ausgeschlossen zu sein, daß noch freie, von den Antikörpern ungebundene 
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Antigene im Körper kreisen. Also auch bei dieser Annahme ein Versagen der 
E.H.R. Eine Möglichkeit, welche noch zugunsten der E.H.R. angeführt werden 
kann, besteht vielleicht darin, daß die positive Reaktion in diesen Fällen durch 
Endprodukte des Kampfes zwischen Antigen und Antikörper ausgelöst wurde. 
Ob aber in diesen Endverbindungen die Antigene oder Antikörper vorherrschend 
sind, mit anderen Worten, ob der Kampf zwischen Angriff und Abwehr für einen 
der beiden günstiger steht, oder ob beide sich im immunbiologischen Gleichgewicht 
die Wage halten, darüber kann nach den obigen Ausführungen der Ausfall der 
E.H.R. keine Auskunft geben. 

Die positive E.H.R. sagte somit in den vorliegenden Fällen, vorausgesetzt, 
daß sie überhaupt spezifisch ist, nicht mehr als der positive Pirquet auch. 

Ebensowenig wie man auf Grund eines positiven Pirquet ein kostspieliges 
Heilverfahren einleiten, bzw. fortsetzen würde, ebensowenig würde es wohl 
zu verantworten gewesen sein, obige 69 Patienten wegen positiver E.H.R. 
als aktiv tuberkulös in der Heilstätte Kur machen zu lassen. 

Daß die Diagnose nicht aktive „Tuberkulose“ in diesen Fällen richtig war, 
hat die Zeit bewiesen. 

Obwohl fast ein ganzes Jahr nach Abschluß dieser Diagnosen vergangen ist, 
ist von diesen 69 Pat. nur eine einzige inzwischen mit einer aktiven Tuberkulose 
wieder in die Heilstätte gekommen, und diese hat längere Zeit ihre an schwerer, 
offener Tuberkulose leidende Schwester bis zum Tode gepflegt. Es besteht daher 
die Möglichkeit, daß sie sich bei dieser Pflege infiziert hat. 

Die Spalte IV der Tab. A bringt 25 Fälle, gleich 5%, mit klinisch aktiver 
Tuberkulose und negativer E.H.R. Wie diese Fälle sich im einzelnen bezüglich 
Fieber und Bacillenbefund verhielten, und wie sie sich auf die 3 Stadien nach 
Turban verteilten, erläutert Tab. C. 


Tabelle C. 



I. 

II. 

III. 

Sa. 

Fieber. 

0 

2 

2 

4 

Tuberkelbacillen. 

1 

1 

5 

7 

Kein Fieber. 

12 

3 

6 

21 

Keine Tuberkelbacillen . . 

11 

4 

3 

18 


Wenn aus dieser allein schon zur Genüge hervorgeht, daß es sich keineswegs 
nur um # schwere, hoffnungslose Fälle handelt, so sei hier gleich betont, daß alle 
25 auf A.T. 1:1000 intracutan injiziert, positiv reagiert haben, desgleichen, mit 
Ausnahme einer einzigen, auch auf die Verdünnung 1:10000. Alle 25 Patientinnen 
waren also auf Tuberkulin überempfindlich. Obwohl nun beide von Wildbolz 
geforderten Voraussetzungen für eine positive E.H.R. gegeben waren — aktiver 
Prozeß und gute Reaktionsfähigkeit der Haut auf Alttuberkulin —, ist die 
E.H.R. doch negativ ausgefallen. Eine Schädigung der Nieren, durch die mög¬ 
licherweise eine Beeinträchtigung der Reaktion infolge Zurückhaltens von Antigen 
hätte hervorgerufen sein können, wie Wildbolz es von 2 Fällen von Nierentuber¬ 
kulose berichtet, lag bei keiner Patientin vor. 

Für dies eigenartige Verhalten der E.H.R. gibt es zwei Erklärungen. Die erste 
wäre die, daß die im Urin ausgeschiedenen Mengen von Antigen bzw. Endpro- 
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dukten aus Antigen und Antikörper zu klein und in der bestehenden Verdünnung 
nicht mehr nachweisbar sind. Gegen diese Erklärung spricht die Tatsache, daß es 
sich in vorliegenden Fällen z. T. doch um recht schwere Formen von Lungen¬ 
tuberkulose handelt, die außer Bacillenbefund auch toxische Zeichen tragen, 
wie Fieber, allgemeine Mattigkeit, Appetitmangel usw. Also ein Beweis dafür, 
daß noch Giftstoffe, welcher Art sie auch sein mögen, ob ungebundene oder ge¬ 
bundene Antigene, im Körper kreisen. Ausgerechnet in diesen Fällen sollten die 
im Urin ausgeschiedenen spezifischen Giftmengen so gering sein, daß sie durch die 
E.H.R. nicht mehr nachweisbar sind? Hat doch gerade auch Maragliano bei 
dieser Art Kranker, die deutlich toxische Zeichen trugen, im Serum und Urin 
spezifische Gifte nachgewiesen. Wo sind nun in den vorliegenden Fällen diese 
Gifte hingekommen? Wir kommen damit nun zu der zweiten möglichen Er¬ 
klärung: Die von den tuberkulösen Herden ausgeschiedenen Antigene sind von 
den im Blut kreisenden Antikörpern so restlos abgebaut worden, daß ihre End¬ 
produkte nicht mehr als Antigen auf die Haut wirken. Mit anderen Worten: der 
Urin dieser Patientinnen enthält überhaupt keine spezifischen Antigene mehr! 

In der letzton Spalte der Tab. A. habe ich die Fälle aufgeführt, bei denen es 
nicht sicher klinisch festgestellt war, ob eine „aktive“ oder „nicht aktive“ Tuber¬ 
kulose vorlag, bei denen aber die E.H.R. positiv ausgefallen war. Diese Fälle 
sind für die Beurteilung der E.H.R. daher nicht verwendbar. 

Seit der Veröffentlichung der Wildbolz sehen Arbeit sind zahlreiche Arbeiten 
erschienen, welche die Ereignisse Wilzbolzs nachprufen. Während nun ein Teil 
der Autoren die Wildbolz- E.H.R. als die Methode der Zukunft mit mehr oder 
weniger Begeisterung begrüßen und die Ergebnisse Wildbolzs in vollem Umfange 
bestätigen, ist ein kleiner Teil skeptischer, erkennt zwar den spezifischen Charakter 
der E. H. R. an, hält sie aber für zu inkonstant, als daß man ihr praktischen Wert 
beimessen kann. Ein anderer Teil und zwar der größte Teil der Autoren, welche 
das Verhalten der E. H. R. bei Lungentuberkulose nachgeprüft haben, lehnen 
die E. H. R. als diagnostisches Hilfsmittel rundweg ab und führen die Reaktion 
auf eine reine Salz Wirkung zurück. Daß diese reine Salz Wirkung zum mindesten 
sehr störend ist, darüber sind sich ziemlich alle Autoren einig, und es hat auch nicht 
an zahlreichen Versuchen gefehlt, diese Störung auszuschalten bzw. das Antigen 
rein darzustellen. 

Ein besonderer Wert ist m. E. den Versuchen Trenkelss beizulegen 1 ). Dieser 
schwemmte die Salzrückstände des eingedickten Urins Gesunder mit physiologi¬ 
scher Kochsalzlösung auf und erzielte damit ähnliche Hautreaktionen wie mit 
der Tuberkulinlösung. Mit einer dem Urin ähnlich zusammengestellten Salzlösung, 
einem „künstlichen Urin“, will derselbe Verfasser, wenn er dieselbe eindickte 
und intracutan injizierte, die gleichen Reaktionen wie mit dem Eigenham hervor¬ 
gerufen haben. Nur mußte er, um einen gleichen Grad zu erzielen, den künst¬ 
lichen Urin auf den 12. Teil des ursprünglichen Volumens eindampfen. Dieser 
Unterschied ist aber leicht damit zu erklären, daß Verfasser die Zusammensetzung 
des künstlichen Urins auf die gesamte Tagesmenge eines gesunden Menschen 
berechnet hat, während die E.H.R. ja nur mit dem konzentrierteren Morgenurin 

x ) Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 4T, Heft 2. 
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angestellt wird. In jüngster Zeit hat Adler : ) seine Ergebnisse veröffentlicht, die 
er mit der E.H.R. bei Säuglingen und Kleinkindern gefunden hat. Von 26 gesunden 
Säuglingen zeigten 22, also 85%, eine positive E.H.R., Mendel-Mantoux war bei 
20 Kindern negativ und bei 6 fraglich. In keinem Falle der positiven E.H.R. 
war eine positive Tuberkulinreaktion zu finden. Wenn auch die Zahlen nur klein 
sind, so sind sie doch für die Beurteilung der E.H.R. sehr wertvoll, weil nach 
allgemeiner Ansicht ja Säuglinge, die, klinisch frei von Tuberkulose, auf 
Tuberkulin nicht reagieren, als sicher nicht tuberkulös gelten. Wenn nun solche 
Säuglinge trotzdem eine positive E.H.R. aufweisen, so ist es völlig ausgeschlossen, 
daß diese Reaktion spezifischer Art ist. 

Zusammenfassung. 

Das Vorkommen spezifischer Giftstoffe im Urin kann nach den Versuchen 
Maragliano8 und Marmoreks zwar nicht geleugnet werden, daß diese Giftstoffe 
aber in derartiger Regelmäßigkeit auf treten, daß man sie im Sinne Wildbolzs 
verwenden könnte, davon kann keine Rede sein. Die Eigenhamreaktion ist dem¬ 
nach als diagnostisches Hilfsmittel zur Feststellung der Lungentuberkulose 
abzulehnen. 

J ) Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 4. 
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(Aus dem Sanatorium „Quisisana“ Jalta-Krim [Direktor: Dr. I. AUschuller].) 

Zur Frage über die Blutveränderungen bei dem künstlichen 

Pneumothorax. 


Von 

Gr. Altsehuller. 

(Eingegangen am 8. April 1922.) 

Die Frage über die Blutveränderungen bei dem künstlichen Pneumothorax 
ist, soviel es mir bekannt geworden ist, noch ganz unklar. Überhaupt noch nicht 
untersucht sind die Veränderungen, die im peripheren Blute schon in den ersten 
Stunden nach dem Anlegen des Pneumothorax als sehr wahrscheinlich zu glauben 
sind und die von großem theoretischen Interesse sein müssen 1 ). 

Die folgenden wenigen Beobachtungen, ohne irgendwelche definitive Schlüsse 
zu erlauben, bestätigen doch eine Reihe von Erscheinungen, die teilweise den 
gewöhnlichen Blutveränderungen bei der Lungentuberkulose entsprechen, teil¬ 
weise aber mit der bei dem künstlichen Pneumothorax eintretender Lungen¬ 
kompression verbunden sind. 

Diese Erscheinungen waren nicht immer klar, wenn die Untersuchung nur 
mit den gewöhnlichen Methoden (Blutkörperchenzählung, Differenzialzählung 
usw.) erfüllt wurde. Da die früheren mehrzähligen Beobachtungen eine große 
Genauigkeit und praktische Wichtigkeit des Amtlh sehen neutrophilen Blutbildes 
gezeigt hatten, wurde auch diese Methode bei den Blutuntersuchungen angewendet. 

Um aber die Tabellen zu vereinfachen und auftretende Links- und Rechts¬ 
verschiebungen klarer zu machen, sind überall die sog. Kemlappenzahlen nach 
A. v. Bonadorff eingeführt 2 ). Die normalen Kemlappenzahlen bei meiner Arbeit 
mit der Ameth sehen Methode an den gesunden Menschen bestimmt waren 
250—275 für Männer, etwa 10 Einheiten niedriger für Frauen, d. h. stehen sehr 
nahe den normalen Zahlen anderen Autoren. 

Der mittlere Fehler war bei den Kemlappenzahlbestimmungen keinmal 
größer als 2,13% gefunden. 

Die Blutkörperchenzählungen wurden in einer Bürker-Zeiss sehen Kamera 
gemacht. 

l ) In den Untersuchungen von Outstein (Zeitschr. f. Tuberkul. 26, H. 5; 1916) wurden 
die Bhitanalysen nicht früher als 3 Stunden nach der Einblasung vorgenommen. 

*) A. v . Bonsdorff , Beiträge z. Klin. d. Tuberkul. 5, Supplbd. 1913. 
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Für die Verdünnung wurde gebraucht die Lösung nach Hayem und eine 
2 proz. Essigsäurelösung. 

Die Ausstichpräparate wurden nach Nikiforoff fixiert (alcohol abs. —aether ää), 
mit Giemsa {Goldberg- Petrograd) gefärbt. Die mittlere Zahl der für jede Blut¬ 
bestimmung gezählten Leukocyten war 250. 


Es wurden 4 Beobachtungen an 2 Kranken gemacht. 

Beobachtung Nr. 1. W. K. Eingetreten den 5. XI. 1919 mit einem 2 Monate vordem 
angelegten künstlichen Pneumothorax. In der Anamnese wiederholte Hämoptoe. 

Vor dem Eintreten ins Sanatorium wurden 7 Einblasungen gemacht. Die Lunge war 
noch nicht vollständig komprimiert wegen starken Pleuraverwachsungen im oberen Teile 
der Lunge, wo sich eine scharf abgegrenzte, durchleuchtende Cavema befindet. Im Auswurfe 
Tuberkelbacillen +, elastische Fasern +. 

Nach dem Eintreten ins Sanatorium vor der ersten Blutuntersuchung wurden noch 
zwei Einfüllungen gemacht. Die Lunge gut komprimiert, Körpertemperatur ca. 37,0. 

Die erste Blutuntersuchung wurde bei der dritten Einfüllung, den 23. XL vorgenommen. 
In der Zwischenzeit löste sich die Lunge etwas auf (Röntgenoskopie). 

Das Blut wurde im nüchternem Zustande um 9 Uhr 15 Minuten morgens, l 1 /^ Stunden 
vor der Einblasung, genommen. 

Resultate: Im frischen Blutstropfen keine Abweichungen von der Norm, außer einer 
blässeren Färbung der Erythrocyten. Erythrocytenzahl 5 200 000. Leukocytenzahl 10 160. 
W : R = 1 : 518. 


Differenzialzählung: Neu.73,14% 

Lv.15,63% 

Ue. 9,83% 

Eo. 1,40% 

Ba. 0,0 % 

Die Kemlappenzahl 209,00. 


Das zweitemal wurde das Blut 2 Stunden nach der Einblasung, um 12 Uhr 45 Minuten, 
untersucht. Es waren 900 ccm Gas eingeführt unter dem Anfangsdrucke —16, —7 und 
Enddrucke —3Va» —0. 

Resultate: Im Blutstropfen idem. Erythrocytenzahl 4 860 000. Leukocytenzahl 
7620. W : R = 1 : 637. 


Differenzialzählung: Neu. 75,42% 

Ly.12,50% 

Ue. 9,11% 

Eo. 2,96% 

Ba. 0,0 % 


Die Kemlappenzahl 192,76. 

Das drittemal wurde das Blut am anderen Tage um 11 Uhr morgens untersucht, nur 
auf den Ausstrichpräparaten. 

Differenzialzählung: Neu. 78,38% 

Ly.11,16% 

Ue. 9,50% 

Eo. 3,32% 

Ba. 0,0 % 

Die Kemlappenzahl 204,90. 

Es folgt daraus, daß außer einer mäßigen Verminderung der Erythrocytenzahl (ca. 6%) 
auch eine bedeutende Schwankung von seiten der Zahl der Leukocyten beobachtet wurde: 
Der l l / 2 Stunden vor der Einfüllung gefundene Wert — 10 160 — fiel 2 Stunden nach der 
Einblasung schon bis 7620, d. h. auf 30%, trotz der späteren Tageszeit, die tinen höheren Wert 
wahrscheinlicher machte (das Frühstück — um 11 Uhr morgens — konnte keinen Einfluß 
auch im Sinne einer anaphylaktischen Reaktion haben, da die Blutuntersuchung um 12 Uhr 
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45 Minuten gemacht wurde). Gleichzeitig fällt die Kemlappenzahl von 209—192, d. h. 
auf ca. 8%, was bestimmt größer ist als der verdoppelte mittlere Fehler der Zählung. 

Am anderen Morgen erreichte wieder die Kernlappenzahl den ursprünglichen Wert 
204,90. 

Die Prozentzahl der Neutrophilen änderte sich sehr wenig, was wegen der leichten 
Veränderlichkeit der Leukocytenformel unter der Wirkung sehr verschiedener Außenfaktoren 
ohne Bedeutung ist. 


Beobachtung Nr. 2. Dieselbe Kranke bei der nächsten Einfüllung, den 8. I. 1920. Die 
Lunge vollständig komprimiert. Körpertemperatur normal. Diesmal wurden 750 ccm Gas 
injiziert, unter dem Anfangsdrucke —11, —4 und Enddrucke —3 -f2 1 /j- Das Blut wurde 
4mal während eines Tages untersucht: 1 mal vor und 3 mal nach der Einblasung. 

Leider konnten die Kernlappenzahlen nicht genau genug bestimmt werden, und als 
zweifelhafte sind hier nicht gebraucht. 

Erste Untersuchung: Vor der Einblasung, um 9 Uhr 15 Minuten. 


Erythrocytenzahl 5 110 000. Leukocytenzahl 8020. W: R = 1:637. 

Differenzialzählung: Neu.68,12% 

Ly.15,08% 

Ue.12,89% 

Eo. 3,89% 

Ba. 0,0 % 

Die Einfüllung um 10 Uhr 20 Minuten. 

Zweite Untersuchung: Um 11 Uhr 20 Minuten. ' 

Erythrocytenzahl 4 510 000. Leukocytenzahl 6340. W : R = 1 : 711. 

Differenzialzählung: Neu. 70,65% 

Lv.13,69% 

Ue.12,39% 

Eo. 3,26% 

Ba. 0,0 % 

Dritte Untersuchung : 2 Stunden nach der Einfüllung, um 12 Uhr 20 Minuten. 

Die Erythrocytenzahl 4 660 000. Leukocytenzahl 8320. W : R = 1 : 560. 

Differenzialzählung: Neu. 65,99% 

Ly.15,61% 

Ue.14,86% 

Eo. 3,52% 

Ba. 0,0 % 

Vierte Untersuchung : 5 Stunden 15 Minuten nach der Einblasung, um 3 Uhr 35 Minuten 
nachmittags. Mittagessen um 2 Uhr. 

Erythrocytenzahl 4 410 000. Leukocytenzahl 9000. W : R = 1 : 490. 


Differenzialzählung: Neu.71,01% 

Lv.11,17% 

Ue.12,76% 

Eo. 4,78% 

,Ba.11,26% 


Aus diesen Untersuchungsresultaten folgt es, daß die Erythrocytenzahl sich am Ende 
der ersten Stunde nach der Einblasung auf ca. 12% (600 000) verminderte, um in den nächsten 
zwei Untersuchungen praktisch unverändert zu bleiben (die Schwankungen blieben in den 
Fehlergrenzen der Zählung). 

Wieder, wie in der ersten Beobachtung, verminderte sich bedeutend auch die Zahl der 
Leukocyten, die von 8020—6340, d. h. auf ca. 20% fällt. 

Diese Verminderung ist darum noch bemerkenswerter, weil die erste Untersuchung 
gleich nach dem Auf stehen vom Bette, im nüchternen Zustande gemacht wurde, und vor der 
zweiten Untersuchung bewegte sich die Kranke ziemlich viel. 
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Diese Schwankung ist schon 2 Stunden nach der Einfüllung verschwunden. Zur Zeit 
der letzten Untersuchung, nach dem Mittagessen, erreichte die Leukocytenzahl 9000. 

Ob der Leukocytensturz mit einer qualitativen Veränderung im Sinne Arneths ver¬ 
bunden war, ist unbekannt geblieben. 

Beobachtung Nr. 3. Dieselbe Kranke. Einfüllung den 12. V. 1920. ln der Zwischenzeit 
(Januar—Mai) wurde die Lunge immer komprimiert gehalten. Körpertemperatur 37,0 
bis 37,2. Im März erhöhte sich die Temperatur bis auf 37,5, Rasselgeräusche in der kolla¬ 
bierten Lunge. Anfangs April verminderte sich das Rasseln wieder, Körpertemperatur ca. 
37,0. Allgemeinbefinden gut. 

Bei der Füllung vom 12. V. wurden 600 ccm Gas eingeführt unter dem Anfangsdrucke 
—2 und Enddrucke —5. 

Das Blut wurde das erstemal um 8 Uhr 15 Minuten, eine Viertelstunde vor der Einblasung 
untersucht. 

Resultate: Keine Erythrocytenzahlbestimmung. Leukocytenzahl 7040. 


Differenzialzählung: Neu. 65,45% 

Ly. 26,66% 

Ue. 6,66% 

Eo. 5,45% 

Ba. 0,60% 


Lymphoide Reizformen 1—0,60%. Wenige Rieder sehe Lymphocyten. Die Kemlappen- 
zahl 191,55. 

Zweite Blutuntersuchung, um 9 Uhr 30 Minuten morgens, 1 Stunde nach der Füllung. 
Leukocytenzahl 6120. 


Differenzialzählung: Neu. 72,57% 

Ly. 20,57% 

Ue. 5,70% 

Eo. 1,14% 

Ba. 0,0 % 


Keine pathologischen Formen. Vereinzelte Rieder sehe Lymphocyten. Die Kernlappen¬ 
zahl 178,67. 

Zwischen der ersten und zweiten Untersuchung hat die Kranke ein leichtes Frühstück 
gegessen. In diesem Falle wurde ja auch nach der Einblasung ein Leukocytensturz und eine 
bestimmte Verminderung der Kernlappenzahl am Ende der ersten Stunde beobachtet. 
Die Veränderungen in dem Blutbilde waren unbedeutend. Nur der Prozentgehalt an Eosino¬ 
philen ist von 5,45—1,14% gefallen. 

Beobachtung Nr. 4. Gr. Uli. Vor 3 Monaten ein rechtsseitiger künstlicher Pneumothorax 
wegen der Lungentuberkulose angelegt. Die Körpertemperatur, die vordem monatelang 
ca. 38,5—39,0 abends erreichte, ist gleich bis zur Norm gefallen. Nach der zweiten Nach¬ 
füllung bildete sich in der Pleurahöhle ein seröses Exsudat, das mit einer mäßigen, kurz¬ 
dauernden Temperatursteigerung begleitet wurde. 

Den 7. VI. 1920 mittels einer Punktion wurden 600 ccm Flüssigkeit entlassen und so¬ 
gleich mit demselben Volumen Gas ersetzt. 

Vor der Punktion erreichte das Exsudat die Höhe der Mamilla. Lunge gut komprimiert 
(Röntgen). 

Erste Blutuntersuchung: Vor der Einblasung, um 10 Uhr 5 Minuten morgens. 

Der Kranke war nach einem Frühstück aus Weitem gekommen. 

Resultate: Leukocytenzahl 7640. 


Differenzialzählung: Neu. 64,64% 

Ly. 26,80% 

Ue. 2,0 % 

Eo. 2,02% 

Ba. 0,50% 


Neutrophile Promyelocyten 3,53%. 
Die Kernlappenzahl 149,96. 
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Zweite Blutuntersuchung : 50 Minuten nach der Einblasung, um 11 Uhr 20 Minuten. 
Der Kranke befindet sich in vollständiger Ruhe und hatte nichts gegessen. 

Resultate: Leukocytenzahl 7280. 


Differenzialzählung: Neu.71,26% 

Ly.19,54% 

Ue. 2,87% 

Eo. 0,0 % 

Ba. 2,29% 


Lymphoide Reizformen 0,57%. 

Neutrophile Promyelocyten 3,45%. 

Die Kernlappenzahl 129,37. 

Eine bedeutende Verminderung der Kernlappenzahl auf 20,59, d. h. auf 13,3%, konnte 
auch in diesem Falle konstatiert werden, war aber mit keinem Leukocytensturz begleitet. 

Der Grund dieser Abweichung von den früher bekommenen Resultaten liegt wahrschein¬ 
lich in der unmittelbar vor der Einblasung vorgenommenen Punktion, die, die Lunge ent¬ 
faltend, einen neuen und wichtigen Faktor mitgebracht hatte. 

Die beobachteten Erscheinungen können folgendermaßen zusammengefaßt 
werden: 

1. In den ersten zwei Stunden nach den Nachfüllungen bei dem künstlichen 
Pneumothorax wird ein Leukocytensturz beobachtet der bis 30% der Leukocyten¬ 
zahl erreicht. 

2. Die Kemlappenzahl fällt nach der Einblasung bis auf 14%; was einer 
mäßigen Linksverschiebung im Sinne Arneths entspricht. 

3. Die Leukocytenformel bleibt praktisch unverändert. 

4. Diese negative Phase verschwindet schon wenige (3—5) Stunden nach der 
Einblasung. 

Wegen der beschränkten Zahl der Beobachtungen sind jede theoretischen 
Schlüsse noch frühzeitig. Eine Bestätigung der hier beschriebenen Resultate 
wird vielleicht von großer Bedeutung sein für die funktionelle Untersuchung der 
erkrankten Lunge und die Prognosestellung bei dem künstlichen Pneumothorax. 
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Berichtigung. 

Die Arbeit Röckemann , diese Zeitschrift Band 49, Heft 3 ist nicht erst am 
25. 11. 1921, sondern bereits Anfang September 1921 eingegangen. 


Berichtigung 

zu der Arbeit von Fr. Peemöller , diese Zeitschrift Band 50, Seite 523. 

1. Seite 529, Zeile 8. Statt Seite 7 muß es lauten: Seite 527. 

2. Seite 540 unten u. Seite 541 oben. Der Satz muß heißen: „Durch Einbruch 
von Infektionsmaterial in die Blutbahn entsteht häufig usw.“ 

3. Seite 541, Zeile 10. Der Satz muß lauten; Klinisch erwecken diese Fälle mit¬ 
unter Verdacht usw.“ 

4. Seite 544 unten u. Seite 545 oben. Der Satz: „Wenn dann aber immer noch 
Zweifel bestehen usw.“ fällt fort. 
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Vorwort. 


Auf der Tagung der „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ in Weimar 
vom 23. 10. bis 25. 10. 21 lud Herr Prof. Blumenfeld namens des Magistrats der 
Stadt Wiesbaden die „Vereinigung“ in herzlichster Weise ein, die nächste Tagung 
in Wiesbaden abzuhalten. Die Stadt Wiesbaden sei von jeher als „Kongreßstadt“ 
für wissenschaftliche Tagungen besonders beliebt gewesen. Er könne die Ver¬ 
sicherung abgeben, daß der Magistrat auch für die Tagung unserer „Vereinigung“ 
alles tun werde, um sie erfolgreich zu gestalten und den Mitgliedern den Aufent¬ 
halt in der Stadt so angenehm wie möglich zu machen. 0.- 

In der Aussprache wurde von allen Seiten darauf hingewiesen, von wie großer 
Bedeutung es für das besetzte Gebiet sei, zu dem ja leider auch Wiesbaden gehöre, 
daß die deutschen Volksgenossen aus dem unbesetzten Gebiet durch Reisen, Ver¬ 
sammlungen und Tagungen im besetzten Gebiet nicht nur ihren unter fremder 
Besatzung schwer leidenden Volksgenossen, sondern auch den Feinden zeigten, 
daß sie ihre Volksgenossen nicht vergessen hätten und daß sie ihrer unverbrüch¬ 
lichen Zusammengehörigkeit mit ihnen nicht nur mit Worten, sondern auch mit 
Taten Ausdruck gäben. 

Obwohl die Vereinigung ursprünglich für 1921 einen anderen Tagungsort 
schon seit langer Zeit ins Auge gefaßt hatte, schlug diese Erwägung, die sich 
an unser vaterländisches Empfinden wandte, sofort bei allen Mitgliedern durch. 
Kleine Bedenken traten gegen den Gedanken zurück, dem bedrohten Deutsch¬ 
tum im besetzten Gebiet mit unseren schwachen Kräften einen, wenn auch nur 
kleinen, Dienst zu erweisen. Wiesbaden wurde einstimmig und mit Begeisterung 
als Tagungsort für 1921 gewählt. 

Wenn wir vielleicht anfänglich einige Zweifel hatten, ob unsere kleine Ver¬ 
einigung in der großen Weltstadt Wiesbaden nicht gar zu sehr verschwinden und 
auch das nötige Entgegenkommen finden würde, so hat uns die Tagung in Wies¬ 
baden vom 19.—23. September 1921 in dieser Hinsicht auf das angenehmste 
enttäuscht. 

Der Magistrat hat uns entgegenkommender Weise den für solche Zwecke ge¬ 
radezu mustergültigen Museumssaal mit seinen Nebenräumen und einem tadel¬ 
losen Projektionsapparat für die wissenschaftlichen Versammlungen und den 
schönen kleinen Kurhaussaal für den Empfangsabend und für das gemeinsame 
Abendessen unentgeltlich zur Verfügung gestellt und außerdem den meisten 
unserer Mitglieder gute und dabei verhältnismäßig \ billige Unterkunft vermittelt. 

Das sonnige und klare Herbstwetter ließ das liebliche Wiesbaden im herr¬ 
lichsten Glanze erstrahlen. Die Ausflüge in die nähere und weitere Umgebung 
— Biebrich am Rhein (Kalle & Co., Aktiengesellchaft), Rupperts (Lungen¬ 
heilstätte), Rauenthal — waren vom prachtvollsten Wetter begünstigt. Alle 
Veranstaltungen w r aren, wie immer, von wissenschaftlichem, kollegialem und 
freundschaftlichem Geiste getragen. So wird jeder Teilnehmer von der Wies- 
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badener Tagung eine Fülle wissenschaftlicher, praktischer und allgemein mensch¬ 
licher Anregungen mit nach Hause genommen haben, die sicher den Anstalten, 
die wir zu leiten, den Kranken, die wir zu behandeln haben, zugute kommen. 
Gerade für uns Heilstättenärzte, die wir, meist in abgelegenen Anstalten wohnend, 
wissenschaftlich und menschlich im wesentlichen auf uns selbst angewiesen sind, 
ist eine solche Anregung wenigstens einmal im Jahre nicht nur zu gönnen, sondern 
unbedingt erforderlich, um uns wissenschaftlich auf der Höhe und geistig frisch 
zu erhalten. 

Den Vorständen der einzelnen Heilstätten, die unseren Mitgliedern durch 
Gewährung von Tage- und Reisegeldern erst die Möglichkeit zum Besuch der 
Tagung gegeben haben, sei auch an dieser Stelle der aufrichtige Dank der „Ver¬ 
einigung“ ausgesprochen. Eine, auch nur flüchtige Durchsicht dieses Verhand¬ 
lungsberichtes wird ihnen den Beweis liefern, daß wir unsere Tagung in jeder 
Hinsicht nutzbringend für unseren Wirkungskreis gestaltet haben. 

Dem Magistrat der Stadt Wiesbaden soll für das große Entgegenkommen, 
das er unserer Vereinigung erwiesen hat, Herrn Prof. Dr. Blumenfeld, Herrn 
Dr. Michaelsen und Herrn Dr. ScheUenberg für die außerordentlich sorgfältige 
und gewiß oft recht mühsame Vorbereitung der Tagung, Herrn Prof. Dr. Blumen¬ 
feld und Herrn Dr. Michaelsen auch für die ungemein lehrreiche Führung durch 
das Badehaus und Inhalatorium des „Kaiser-Friedrich-Bades“ unser herzlichster 
Dank ausgesprochen werden. 

Und doch, trotz allem können wir an die Wiesbadener Tagung nicht ohne 
bittere Wehmut zurückdenken. In der deutschen Stadt Wiesbaden wehten fran¬ 
zösische Fahnen; auf den Straßen wimmelte es von schwarzen, weißen und braunen 
französischen Soldaten. Überall sah man französische Schilderhäuser. Auf den 
Straßen, in den Lokalen, im Konzertsaal und im Theater hörte man französische 
Laute. Die Franzosen sind Herren unserer deutschen Stadt Wiesbaden! 

Gewiß, wir selbst blieben völlig unbehelligt von der Besatzung; kaum einer 
von uns hat auch nur seinen Paß vorzeigen müssen. Aber was wir unter vier 
Augen von der Bedrückung unserer deutschen Volksgenossen durch fremde 
Chikane und fremde Gewalt — in den Wohnungen, in den Läden, in den Ver¬ 
einen und in den Versammlungen — hörten, ließ immer wieder Zorn und Scham 
in uns erwachen und löste das feste Gelübde in uns aus, unsere Volksgenossen 
im besetzten Gebiet nicht zu vergessen und ihnen immer dankbar zu bleiben für 
das, was sie für uns alle leiden. Denn trotz allem äußerem Schein, den fremde 
Gewalt ihr aufgezwungen hat, Wiesbaden ist und bleibt eine deutsche Stadt —, 
das fühlten wir aus allen Gesprächen mit den einheimischen Kollegen und Be¬ 
wohnern der Stadt Wiesbaden, das fühlten wir aus der warmen Liebe, die uns 
bei der Begrüßung entgegenschlug und nicht zuletzt aus der mannhaften Art 
in der die Bevölkerung das ihr auferlegte — seelische und körperliche — Leid trug. 

Die Vereinigung aber grüßt die herrliche deutsche Bäderstadt Wiesbaden 
und alle ihre Bewohner mit herzlichem Dank für die schöne Tagung, die wir in 
ihren Mauern abhalten konnten. Dr. Ritter. 
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Wissenschaftliche Sitzung 

am Montag, den 19. September 1921, 9 Uhr vorm. 

Eröffnungs-Ansprache 

von 

San.-Rat. Dr. 0. Pisehinqer (Lohr/Main), I. Vorsitzender. 

Meine sehr verehrten Herren Kollegen! 

Es ist mir eine große Freude, Sie begrüßen zu dürfen. Ihr zahlreiches Er¬ 
scheinen trotz aller Schwierigkeiten und Hemmungen der Jetztzeit erheischt 
lebhaften Dank; es beweist, daß unsere Vereinigung und unsere Tagungen treue 
und opferwillige Freunde haben. 

Unsere Freude wird erhöht durch das Erscheinen mehrerer hochschätz¬ 
barer Gäste. Ich begrüße Herrn Generaloberarzt Dr. Helm , der es auch diesmal 
trotz so vielfacher Inanspruchnahme möglich gemacht hat unserer Tagung bei¬ 
zuwohnen. Ich wünsche, daß ihm unsere Tagung Befriedigung gewähren möge, 
wie auch alle Beteiligten von uns sich gerne der eindrucksvollen Veranstaltung 
des Zentralkomitees in Bad Elster erinnern. Wir haben es mit Freude begrüßt, 
daß uns vom Zentralkomitee im Anschluß an den Elsterer Kongreß die Möglich¬ 
keit gegeben wurde, uns zu der so wichtigen Frage der Krankenräte in Heilstätten 
in persönlicher Beratung und in dem ausführlichen Gutachten unseres Kollegen 
Ritter zu äußern, wie wir uns jeder Gelegenheit freuen, Fragen, die uns in gleicher 
Weise wie das Zentralkomitee beschäftigen, mit ihm gemeinsam zu beraten und 
zu fördern. 

Ich begrüße weiterhin Herrn Professor Dr. Blumenfeld , der seit Monaten, als 
w'äre er der eifrigste der unsrigen, unsere Tagung vorbereitet hat, und Herrn 
Privatdozent Dr. Ranke , der, obwohl nicht Mitglied unserer Vereinigung, in ent¬ 
gegenkommendster Weise sich bereit erklärt hat, uns einen bedeutsamen Vortrag 
zu halten. 

Ich begrüße den ärztlichen Vertreter der Reichsversicherungsanstalt Herrn Re¬ 
gierungsrat Dr. Priese. W 7 ir freuen uns über das Interesse, das die R.V.A. unserer 
Tagung entgegenbringt und über die in zunehmendem Maße angenehmen und er¬ 
sprießlichen Beziehungen, die unsere Kollegen mit der R.V.A. verknüpfen und 
hoffe, daß sie durch diese Tagung weiter befestigt werden. 

Ich begrüße den Vertreter der Stadt Wiesbaden Herrn Stadtrat Sanitätsrat 
Dr. Friedländer. Ich darf ihm versichern und ich bitte dies dem Stadtrat Wies¬ 
baden zu übermitteln, daß wir uns besonders freuen, der deutschen Stadt, dem 
deutschen Bad Wiesbaden durch unseren Besuch unsere Gefühle treuester An¬ 
hänglichkeit zu beweisen. 
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Ich begrüße als Vertreter der hiesigen Ärzteschaft und der hiesigen Kliniken 
den Vorsitzenden des Ärzte Vereins Wiesbaden Herrn Dr. Geißler und den Kranken¬ 
haus-Oberarzt Herrn Dr. Gerönne. So sehr wir von der Bedeutung unserer Sonder¬ 
anstalten für die Bekämpfung der Tuberkulose durchdrungen sind, so wissen wir 
auch die unentbehrliche und unersetzliche Mithilfe der gesamten Ärzteschaft für 
die Lösung der gemeinsamen Aufgabe vollauf zu würdigen und wir freuen uns 
lebhaft über die Gelegenheit, mit ihnen vereint, Fragen die uns alle sehr wesent¬ 
lich angehen, zu beraten. 

Unser allgeschätztes Ehrenmitglied Professor Dr. Brauer- Hamburg-Eppendorf 
bedauern wir in diesem Jahre nicht in unserer Mitte sehen zu können. Er hatte sich 
für die Vorbereitung der Tagung interessiert, auch selbst einen Vortrag 
für uns in Aussicht genommen, ist aber jetzt durch die Einteilung seines 
wahrhaft verdienten Erholungsurlaubes nicht imstande zu erscheinen. 

Wende ich mich nun wieder an Sie, sehr verehrte Herren Vereinskollegen, 
so weiß ich nicht, wessen ich mich mehr freuen soll, der großen Zahl der älteren, 
in treuer Regelmäßigkeit immer wieder erscheinenden Kollegen oder der zahl¬ 
reichen jüngeren Kollegen, die wir diesmal zum erstenmal begrüßen können. 

Zu erstenmal seit 1913 sehen wir auch wiederum zu unserer großen Freude 
mehrere Schweizer Kollegen unter uns. Ich gedenke dabei, wie gewiß wir alle 
bei jeder ähnlichen Gelegenheit, der wahrhaft idealen Menschenhilfe, die die 
Schweiz und besonders die Schweizer Ärzte während des Krieges und der folgen, 
den unglücklichen Jahre unseren Lungenkranken und unseren Kindern geleistet 
haben und die ihnen unseren unauslöschlichen Dank sichert. 

Nicht persönlich begrüßen kann ich leider, aber ich möchte sie doch von ferne 
bewillkommnen, die uns nun angeschlossenen lieben Kollegen in Österreich. Wir 
nehmen innigsten Anteil an dem fruchtbaren Schicksal, das sie durchleben müssen. 
Ich selbst habe erst kürzlich bei einer Tiroler Reise, so schön sie sonst für uns 
war, wahrhaft genug von der Trostlosigkeit Österreichs gesehen und gehört; 
ich habe die prächtig gelegene Lungenheilstätte „Hochzirl“ oberhalb Innsbruck 
gesehen, einen traurig verlassenen, etwa einstöckigen Rohbau, dessen Fertig¬ 
stellung jetzt nach dortiger Schätzung 150 Millionen Kronen kosten würde! 
Österreich ist eben noch weiter auf dem Wege der Verelendung vorgeschritten 
wie wir, und wir wollen nicht hoffen, daß wir denselben Weg gehen müssen. 

Aber wie tief auch wir in Deutschland herabgekommen sind, das wird uns 
gerade bei Zusammenkünften wie heute mit aller Schärfe klar. Naturgemäß be¬ 
rührt uns als Kopfarbeiter am tiefsten der Niedergang der Geistigkeit. Aber 
mit dieser Erkenntnis erwächst uns sofort das Bewußtsein der Pflicht, jeder an 
seinem Teil und unermüdlich gegen diesen Niedergang anzukämpfen, indem wir 
das Besondere und Echtdeutsche im Geistigen entwickeln, bewahren und empor¬ 
bringen, der Pflicht, in allen unseren geistigen Betätigungsn der deutschen Art 
gemäß zu sein und in ihr uns hervorzutun ohne äußere Aufmachung oder Demon¬ 
stration, aber auch ohne Scheu und Versteckenspiel. Ich meine da besonders die 
Gediegenheit , die Zucht , die Gründlichkeit , die Un'persönlichkeit und Sachlichkeit 
geistiger Leistung. Gerade als Arzt und besonders als Tuberkulosearzt sollen wir 
uns dieser Aufgabe immer erinnern. Die ärztliche Wissenschaft und besonders 
unser Gebiet läuft durch die unübersehbare Zahl von neuen Erkenntnissen, 
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Fragestellungen und Annahmen schwere Gefahr, sich zu versplittern und zu ver- 
formalisieren. Nichts im allgemeinen tut uns so not, als wieder große Zusammen¬ 
hänge zu erfassen, sichere Maßstäbe zur Bewertung alles Alten und Neuen zu 
gewinnen, eine überschauende, unparteiische Sachlichkeit zu erreichen. Es 
scheint mir ein glückverheißendes Omen zu sein, daß gerade diesmal, da wir uns 
dieser Verpflichtung gegen die deutsche Geistigkeit besonders erinnern wollen, 
unser Programm des 1. Tages die Erfüllung dieser Aufgabe in Hinsicht auf die 
hervorragend wichtige Frage der Phthiseogenese zu bringen scheint, und wir dürfen 
annehmen, daß auch die Verhandlungen der folgenden Tage, die der Zusammen¬ 
fassung großer Fragenkomplexe und der ernstlichen Prüfung neuer Fachfragen 
gewidmet sind, dieser unserer besonderen Aufgabe in Wiesbaden gerecht werden. 

Wenn es uns gelungen ist, ein so reiches und anregendes Programm zusammen¬ 
zustellen, und so vortreffliche Berichterstatter zu gewinnen, so habe ich will¬ 
kommenen Grund, allen denjenigen, die uns durch Übernahme von Vorträgen 
und durch sonstige Mithilfe zur Ausgestaltung der Tagung unterstützt haben, 
unseren tiefgefühltesten Dank auszusprechen. 

Ich darf hoffen, daß unsere Tagung Ihnen allen Grund zu reichem Gewinn 
und zu dauernder angenehmer Erinnerung bringen wird. 

Indem ich der Tagung in jeder Hinsicht besten Verlauf wünsche, eröffne 
ich hiermit die 12: Versammlung der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 

Nach einigen geschäftlichen Bemerkungen leitet der Vorsitzende die Verhand¬ 
lungen des 1. Tages mit folgenden Worten ein: 

Unser 1. Verhandlungstag soll entsprechend allgemein geäußerten Wünschen 
ausschließlich der gründlichen, von den verschiedensten Gesichtspunkten aus¬ 
gehenden Behandlung der Entwicklungsformen und Stadien der Tuberkulose 
gewidmet sein, ein Gebiet, das naturgemäß uns alle wie kaum ein zweites inter¬ 
essiert und über das wir auch bereits mehrfach in unserem Kreise verhandelt 
haben. Schon 1908, da wir zu unserer dritten Tagung in Frankfurt rüsteten, 
sollte das Thema zur Sprache kommen. Etwa ein Jahr vorher hatte der damalige 
Frankfurter Prosektor Eugen Albrecht , ein genialer Mensch im vollsten Sinne des 
Wortes, in einer ausgezeichneten Arbeit als erster näher darauf hingewiesen, 
daß die Entwicklung der Tuberkulose nicht nur nach der schematischen zahlen¬ 
mäßigen Einteilung in drei Stadien zu bewerten sei, sondern daß die feineren 
biologischen Vorgänge zu prüfen, im besonderen, daß produktive und exsu¬ 
dative Formen zu scheiden seien. Als Albrecht im Frühjahr 1908 zu seiner Erholung 
im Süden weilte, konnte ich ihn dort begrüßen und bat ihn uns im Sommer in 
Frankfurt einen Vortrag über dieses Thema zu halten. Er sagte sofort mit heller 
Begeisterung zu und war glücklich, mit mir einiges für den kommenden Vortrag 
zu besprechen. Einige Wochen später kehrte er mit bewundernswerter Frische 
und scheinbar gesund in seinen herrlichen selbstgeschaffenen Wirkungskreis in 
Frankfurt zurück und wieder einige Wochen später ist er ganz plötzlich an einer 
Hämoptoe gestorben. — Aber sein Werk hat rasch weitere Anregungen gezeitigt. 
Vor allem Fachärzte aus Freiburg und München, in ganz überwiegendem Maße 
Deutsche , haben sich an der weiteren Bearbeitung des überaus schwierigen Ge¬ 
bietes beteiligt. 1910 hielt uns Herr Kollege Ranke in München einen Vortrag 
über das Verhältnis der Kindheits- zur Erwachsenentuberkulose und 1913 Herr 
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Kollege Nicol einen solchen über die pathologische Anatomie und Stadienein¬ 
teilung der Phthise. Aber auch die folgenden Jahre haben eine immer weiter¬ 
schreitende Vertiefung und Vervollständigung der Forschungen gebracht und so 
ist unser aller Wunsch vollauf berechtigt und verständlich, nochmal im großen 
Rahmen die Frage zu behandeln, Wir glaubten in erster Linie keine besseren 
Fachkenner hierzu einladen zu können, als wiederum die Kollegen Ranke und 
Nicol. Im übrigen schien es uns notwendig, daß auch der Standpunkt der prak¬ 
tischen Heilstättenärzte ausgiebig zu Worte kommt ; die Kollegen Ulrici , Ziegler 
und Harms , die auf diesem Gebiete vielfach gearbeitet haben, werden uns daher 
weitere Berichte geben. 

Prof. Dr. Karl Ernst jRan&e-München: 

Die Beteiligung der Lunge an d€n allergischen Stadien der Tuber¬ 
kulose. 

Bei der Beurteilung einer Infektionskrankheit sind stets zwei Reihen von 
Erscheinungen zu berücksichtigen, die erst in ihrem Zusammenspiel uns das volle 
Bild der Krankheit entschleiern können. 

Die erste dieser Reihen gehört in den Begriffskreis der ,,Sedes morbi“. Die 
Entdeckung, daß Krankheiten einen Sitz im Körper haben, daß dieser Sitz auf¬ 
gefunden und erkannt werden kann, und daß diese nachweisbaren lokalen Störungen 
sich für das Verständnis der krankhaften Vorgänge unentbehrlihh erweisen, be¬ 
deutet gewiß einen unermeßlichen Fortschritt der Erkenntnis gegenüber der 
Vorstellung der Krankheit als eines unfaßbaren Dämons, der sich des Körpers 
bemächtigt habe. Aber wie überall, so steht doch auch neben dieser neuen Er¬ 
kenntnis die Sphynx ihrer Reichweite, und je mehr sie sich im Detail der Er¬ 
fahrung bewährte, desto näher rückte die Gefahr, den Geltungsbereich des ge¬ 
fundenen Prinzips zu überspannen, mit Hilfe des Neugefundenen Alles erklären 
zu wollen. 

Je nachdem große Entdeckungen auf dem einen oder dem anderen Gebiet 
noch frisch und neu sind und dadurch im Vordergrund des allgemeinen Interesses 
stehen, neigt die wissenschaftliche Psyche der Völker für ihre Erklärungsversuche 
sich mehr dem einen oder dem anderen Prinzip als der stärksten schwingenden 
Apperzeptionsgruppe zu. Neuropathologie, Humoralpathologie und auch Cellular¬ 
pathologie sind Beispiele solcher Überspannungen. 

Um klar zu machen, was ich meine, möchte ich einige charakteristische Stellen 
aus dem grundlegenden Werk der modernen pathologischen Anatomie, aus Vir- 
chows Cellularpathologie, anführen. Er hat den ganzen Körper durchsucht und 
überall nur einzelne Zellen gefunden, schließlich wendet er sich der Frage zu, 
wo die Einheit des Gesamtlebens zu suchen sei. Er weist auch die Behauptung 
zurück, „daß das Nervensystem die eigentliche Einheit des Körpers darstelle“. 
Auch in ihm findet er nur einzelne Zellen und das Prinzip der Arbeitsteilung. 
Für ihn muß demnach der „Ausgangspunkt für alle weiteren Betrachtungen“, welche 
„über Leben und Lebenstätigkeit angestellt werden können, der Schluß sein, 
daß in allen Teilen eine Zerspaltung in viele kleine Zentren stattfindet und daß 
nirgends, soweit unsere anatomische Erfahrung reicht, ein einziger Mittelpunkt 
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existiert, von dem aus die Tätigkeiten des Körpers in einer erkennbaren Weise 
geleitet werden“. An einer späteren Stelle dieser Ausführungen zu Beginn der 
14. Vorlesung seiner Cellularpathologie sagt er: „Was man eigentlich sucht, ist 
die wirkliche Einheit. Macht man sich die Schwierigkeiten klar, die einer solchen 
Einheit entgegenstehen, so kann es kaum zweifelhaft sein, daß wir durch die 
Phänomene unseres Ichs immer wieder irregeführt werden in der Deutung der 
organischen Vorgänge. Wir, die wir uns als etwas Einfaches und Einheitliches 
fühlen, wir gehen allerdings immer davon aus, daß von diesem selben Einheit¬ 
lichen alles bestimmt werden müßte.“ „Alle heutige Pflanzenphysiologie beruht 
auf der Erforschung der Zellentätigkeit, und wenn man sich immer noch sträubt 
dasselbe Prinzip auch in die tierische Ökonomie einzuführen, so ist, wie ich glaube, 
gar keine andere Schwierigkeit da als die, daß man die ästhetischen und mora¬ 
lischen Bedenken nicht zu überwinden vermag.“ 

Das Ich mit seiner Vorstellung der Einheit führt uns also „irre“! Wenn schon 
der Entdecker so sprach, der sich doch der vollen Schwierigkeit der Frage noch 
bewußt sein mußte, so wird es verständlich, daß seine skrupelloseren Schüler 
den Rückblick auf die Einheit noch weiter in den Hintergrund stellten, und damit 
war die „Überspannung“ eingetreten. So wichtig und notwendig es war, das 
überall im Lebendigen aufzufindende Prinzip der Arbeitsteilung ganz klar heraus¬ 
zuarbeiten, so hätte darüber doch nicht vergessen werden sollen, daß auch ein 
einheitliches Gesamtleben, das allein erst dieser Arbeitsteilung einen Sinn und die 
Möglichkeit des Bestehens gibt, nicht nur vorhanden ist, sondern auch einen sehr 
greifbaren Sitz hat. Auch die Zelle hat noch lebende Organe, selbst die einfachst 
gebaute. Und sowie wir in ihr unterteilen wollen, erhalten wir auch hier wieder 
nur mehr Teile. In dieser Beziehung unterscheidet sich das Zellenleben durchaus 
nicht prinzipiell von dem Leben eines vielzelligen Organismus. Und so gut Virchow 
und mit ihm vir alle in der Zelle als Ganzem den Sitz des Zellenlebens sehen , so 
gut müssen wir den ganzen Menschen als unzertrennliche Einheit , als Individuum , 
als den Sitz seines Lebens ansprechen. 

Dieser in seiner Selbstverständlichkeit lächerlich anmutende Satz ist trotzdem 
ein Schlüssel für alle biologischen und pathologischen Fragen und muß ebensogut 
„Ausgangspunkt für alle Betrachtungen sein, die über Leben und Lebenstätigkeit 
angestellt werden können“. 

Immer wieder handelt es sich darum, den Blick von den richtig erkannten 
Teilvorgängen weg auf das Leben des Ganzen und das Leben als Ganzes zurück¬ 
zuwenden. Auch wir Lungenärzte haben nicht kranke Lungen, sondern kranke 
Menschen zu behandeln; eine isolierte Lungenkrankheit gibt es erst, wenn die 
Lunge herausgeschnitten auf dem Sektionstisch liegt. Im Leben aber ist es ein 
feines, viel verschlungenes, uns nur in groben und vielleicht recht äußerlichen 
Zügen bekanntes Wechselspiel von Beziehungen, die nach allen Seiten — und 
auf jeder der Spuren auch wieder hin und her führen — aus dem sich erst das 
Gesamtgeschehen einer Krankheit zusammensetzt. 

Auch der Sitz „der Krankheit“ ist also in letzter Instanz der Mensch und nicht 
eines seiner Organe. Stets gilt es, das Gesamtleben zu erfassen und sich nicht zu 
voreilig mit einem Teilerkennen zu beruhigen. Nicht nur der lokale Krankheits¬ 
herd wirkt auf das Gesamtleben, sondern es führen auch sehr wichtige Einwirkun- 
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gen vom Gesamtleben auf den Einzelherd zurück. Solche Rückwirkungen oder 
Reaktionen zeigen sich gerade für den Ablauf der Infektionskrankheiten von ganz 
ausschlaggebender Wirkung. Von ihnen sind Ausbildung und Ausbreitung der 
lokalen Störungen gerade bei den Infektionskrankheiten aufs deutlichste beein¬ 
flußt. Ihre Berücksichtigung wird uns die zweite Reihe von Erscheinungen er¬ 
geben, die wir heute für die Erklärung des krankhaften Geschehens im Gefolge 
der sog. Infektionen heranziehen können. 

Ausbildung der lokalen Krankheitsherde. 

Neben dem Leben der Teile müssen wir also stets auch die lebendige Einheit 
iinAuge behalten. Haben wir einen Tuberkulösen vor uns, so wird unsere nächste 
Aufgabe gewiß die Auffindung der Sedes morbi dieses Krankheitsfalles sein müssen. 
Wir werden uns aber z. B. schon von allem Anfang an dessen bewußt bleiben, daß 
auch die Frage nach dem Krankheitssitz im alten Sinn erst erledigt ist, wenn wir 
sämtliche lokalen Störungen im gesamten Organismus aufgefunden haben, so¬ 
weit sie unseren heutigen Untersuchungsmethoden irgendwie zugänglich gemacht 
werden können. Wie bei jeder Infektionskrankheit, müssen wir weiter zwischen 
der Verbreitung der Krankheitserreger und der Ausbildung sichtbarer Lokal¬ 
herde von krankhaftem Strukturbild im Körper unter ihrem Einfluß unterschei¬ 
den. Bei der Tuberkulose bildet sich allem Anschein nach am Orte des Eindrin¬ 
gens oder in seiner Nähe ein wenn auch kleiner erster Krankheitsherd, der Pri¬ 
märinfekt, bei gleichzeitiger oder rasch aufeinander folgender Ansteckung auch 
mehrere derartige von außen in den Körper hineingelangte Erstlingsherde. Von 
ihnen breitet sich dann die Krankheit weiter im Körper aus. Behalten wir zu¬ 
nächst die Ausbildung der sichtbaren Krankheitsherde im Auge, so können wir 
für sie vier Ausbreitungsweisen unterscheiden, die etwas verschiedene Bedingun¬ 
gen ihres Auftretens auf weisen und deshalb da, wo sie vorhanden sind, einige 
Rückschlüsse erlauben. 

Die erste derartige Ausbreitungsweise ist das Koniaktwachstum des Herdes, 
durch das der Herd aus sich heraus durch die homologe Infektion von Zelle zu 
Zelle in den Randschichten gegen das Gesunde hin sich vergrößert. 

Diesem unmittelbaren Herdwachstum stehen drei Arten der Metastasierung , 
d. h. also der Verschleppung über mehr oder weniger weite, gesund bleibende 
Zwischenstrecken hin, gegenüber. Sie können nur auf den vorhandenen, vor¬ 
gebildeten Wegen entstehen und wir finden deshalb solche Verschleppungen in 
erster Linie innerhalb des Gefäßsystems und zwar sowohl auf dem Wege der 
Lymphgefäße wie auf dem der Blutgefäße. 

Die lymphogene Metastasierung als zweiter Ausbreitungsweg der tuber¬ 
kulösen Herderkrankung führt zunächst in die regionären Lymphdrüsen, erst 
nach ihrem Passieren in die Blutbahn. 

Zwei Beziehungen sind dabei vor allem im Auge zu behalten. Erstens ist 
die Lymphdriise nicht ein Filter, das selbst die kleinsten korpusculären Ele¬ 
mente schon in seiner Randschicht ohne Ausnahme zurückwiese und aus der 
Lymphe abfiltrierte. Das hat noch Virchow geglaubt und sich dabei auf Befunde 
von Tusche-, Pulver- und Zinnoberkörnchen nur in den Randschichten unmittel¬ 
bar beim Vas afferens bezogen. Wir wissen heute, daß ihrer Anlage nach die 
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Lymphdrüse ein Klärbecken darstellt. In ihr sind vielgestaltige, maschige Hohl¬ 
räume in die Lymphgefäße eingeschaltet, in denen die Strömungsgeschwindigkeit 
sich zweifellos sehr stark verlangsamt, die aber kein absolutes räumliches Hinder¬ 
nis für das Passieren auch von viel gröberem korpusculärem Material darstellen. 
Wir sehen demi auch, daß nicht etwa nur eine vorgelagerte regionäre Drüse er¬ 
krankt, sondern regelmäßig eine ganze Drüsenkette. Zum zweiten ist zu berück¬ 
sichtigen, daß die Lymphgefäße überall in den Saftspalten der Gewebe ihren An¬ 
fang nehmen. Dadurch, daß auch der mit der Lymphe wandernde Tuberkel¬ 
bacillus vom Rande des Herdes, in dem er gewachsen ist, zunächst in die Saft¬ 
spalten gerät und hier schon sehr bald liegenbleiben, sich vermehren und einen 
neuen kleinen Tuberkel verursachen kann, stehen diese Saftspaltentuberkel in 
der unmittelbaren Umgebung eines tuberkulösen Herdes auf der Grenze zwischen 
dem BerührungsWachstum und der lymphogenen Verschleppung. Sie werden 
als Resorptionstuberkel bezeichnet und geraten beim weiteren Wachstum des 
Mutterherdes in seinen Bereich und werden so zu Bestandteilen jedes größeren 
,, Konglomerattuberkels ‘ ‘. 

Eine zweite Form der Metastasierung ist die Verschleppung auf dem Blut¬ 
wege. Haftfläche ist dann eine der vorgelagerten Capillarflächen, also entweder 
die Lungencapillaren — nach Romberg vor allem die feineren Capillaren der 
Lungenlymphfollikel — oder die Capillaren des großen Kreislaufes. 

Schließlich können Verschleppungen auch auf allen anderen vorhandenen, 
vorgebildeten Wegen erfolgen, also in Drüsengängen, den großen Lymphräumen, 
den Sehnenscheiden z. B., dann im Darmrohr, im Bronchialbaum, im Genital¬ 
trakt usw. Für diese dritte Metastasierungsform habe ich die Bezeichnung intra- 
canaliculäre Metastasierung vorgeschlagen und leider auch noch keine bessere 
kurze Benennung dafür auf finden können. Sie faßt also alle Metastasierungen 
in vorgebildeten Höhlen- und Röhrensystemen des Körpers zusammen, soweit 
sie nicht den Blut- und Lymphgefäßsystemen angehören. 

Der Kern meiner Beobachtungen ist nun darin enthalten, daß diese verschie¬ 
denen Ausbreitungsweisen sich in den verschiedenen Entwicklungsphasen der 
Krankheit ganz verschieden zu einem momentanen Gesamtbild der Krankheit 
zu kombinieren pflegen, so daß auf diese Weise sich verschiedene — d. h. biolo¬ 
gisch ungleichwertige—Krankheitsphasen unterscheiden lassen. Die Tuberkulose als 
typische chronische und rekurrierende Krankheit zeigt diese verschiedenen Phasen 
oft zeitlich ungeheuer weit auseinandergezogen. Nur die von vornherein sehr 
rasch verlaufenden schweren Erkrankungen zeigen einigermaßen den gedrängten 
Ablauf, den wir von den akuten Infektionskrankheiten her kennen. Die weit 
überwiegende Mehrzahl aller Infektionen schreitet so langsam fort, daß wir oft 
Jahre und selbst Jahrzehnte lang das gleiche Entwicklungsstadium der Krankheit 
bestehen bleiben sehen und daß bei den langsamsten, leichtesten Formen selbst 
das ganze Leben zu einer vollen Entwicklung bis zu den Endstadien nicht mehr 
ausreicht. Zeiten des scheinbaren Stillstandes wechseln dabei mit Zeiten des 
rascheren Fortschreitens. Klinische Heilung ist bei den leichten Fällen ungemein 
häufig, während eine völlige pathologisch-anatomisch nachweisbare Ausheilung 
selbst bei wenigen kleinen Krankheitsherden zu den Seltenheiten gehört. 

Bleiben wir zunächst immer noch bei der alleinigen Betrachtung der Krank- 
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heitsherde nach Zahl, Größe und Anordnung, so lassen sich drei aufeinander¬ 
folgende Hauptanordnungen unterscheiden. 

Die erste ist diejenige des Primärkomplexes. Er setzt sich zusammen aus 
dem Ort der ersten Ansiedlung — dem eigentlichen Primärinfekt —, und den 
lymphogenen Metastasen in den ihm regionären Lymphdrüsen und Lymphge¬ 
fäßen. Offenbar haben die Bacillen außer ihrem allerersten Ansiedlungsplatze 
in den unmittelbar anschließenden Lymphgefäßen und den nächsten vorgelager¬ 
ten Lymphdrüsen zunächst die besten Ansiedlungsbedingungen. Wir werden dabei 
zum Verständnis der so auffallend rasch sich bildenden Drüsenmetastasen daran 
denken dürfen, daß die Bacillen in den regionären Lymphdrüsen geradezu ange¬ 
sammelt, wenn auch nicht restlos abfiltriert werden. Die zur Herdbildung nötige 
Konzentration und Ruhe wird also hier ziemlich gleichzeitig mit dem primären 
Herd erreicht. 

Bei der großen Anzahl leichter Infektionen hat dieser Primärkomplex einen 
beträchtlichen zeitlichen Vorsprung vor den übrigen Ausbreitungsweisen und kann 
deshalb in dieser Zeit als ,,isoliert er Primärkomplex“ ohne weitere sichtbare 
Sedes morbi beobachtet werden. Die Krankheit kann in diesem Stadium schon 
zur Abheilung kommen. 

Als Zeichen einer weiter fortgeschrittenen Erkrankung finden wir das Auf¬ 
treten zweifelloser hämatogener, also auf dem Blutweg verschleppter Metastasen. 
Die Krankheit kann sich damit im ganzen Körper verbreiten, obwohl immer zu 
beachten ist, daß die Organe für das Haften hämatogener Metastasen recht ver¬ 
schieden empfänglich sind. Die rasche und reichliche hämatogene Ausbreitung 
ergibt das bekannte Bild der Miliartuberkulose. Sie kommt aber sowohl akut 
als subchronisch und chronisch vor, und die von ihr gesetzten Herde können zahl¬ 
los, oder doch sehr reichlich bis äußerst spärlich sein. Die akute allgemeine 
Miliartuberkulose ist also nur der extremste Fall einer auch sonst gesetzmäßig 
sich einstellenden Ausbreitungsweise. 

Gegenüber dem geschilderten Primärkomplex kann eine Krankheit, bei der 
hämatogene Ausbreitungsweise nachgewiesen ist, als sekundäre , gegenüber dem 
stets auf ein Organ beschränkten Charakter des Primärkomplexes aber bei der 
Möglichkeit, im gesamten Körper an jeder Stelle aufzutreten, als generalisierte 
Tuberkulose bezeichnet werden. Spätere Entwicklungsformen unterscheiden sich sehr 
deutlich von den geschilderten durch das Zurücktreten einzelner Ausbreitungsweisen. 

Der Primärkomplex zeigt neben der lymphogenen Ausbreitung ein sehr ausge¬ 
sprochenes Kontaktwachstum der Herde. Neben den bekannten rundlichen Primär¬ 
infekten bilden sich auch zusammenhängende verkäsende Herde in den zugehörigen 
Lymphdrüsen, die in ihrer Gesamtheit meist größer sind als der oder die Primär¬ 
herde zusammen genommen. Auch in den Drüsen entstehen also nicht nur ein¬ 
zelne zerstreute Tuberkelchen, sondern zusammenhängende größere Käseherde. 

Ist der isolierte Primärkomplex auf Kontaktwachstum und lymphogene 
Metastase beschränkt, so tritt im sekundären Stadium neben diese beiden Aus¬ 
breitungsweisen die hämatogene und früher oder später auch die intracanalicu- 
läre Metastasierung. Der Krankheit sind nunmehr also alle Wege offen und sie 
bedient sich je nach den örtlichen und sonstigen Bedingungen bald des einen, 
bald des anderen, bald aller vier gleichzeitig. Sie hat damit ihren Höhepunkt, 
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ihre Acme, erreicht. Bei den von vornherein schwer verlaufenden Formen tritt in 
diesem Stadium früher oder später der Tod ein . 

Nur die leichteren, langsamer verlaufenden Erkrankungen können über 
dieses Stadium hinaus zu weiteren Entwicklungsformen Vordringen, soweit sie 
nicht, was bei der Tuberkulose in jedem Stadium möglich zu sein scheint, klinisch, 
in seltenen Fällen vielleicht auch anatomisch, ausheilen. Bei diesem weiteren 
Fortschreiten entwickelt sich allmählich ein neues Bild. Die humoralen Meta¬ 
stasen — die sich ja immer ruckweise au bilden — treten dabei zurück, werden 
immer seltener, geringfügiger oder vereinzelter, und werden schließlich mehr oder 
weniger rudimentär oder bleiben ganz aus. Es handelt sich dabei nicht darum, 
daß den Bacillen in diesen Spätstadien der Weg in die Lymphgefäße und Lymph- 
drüsen oder in die Blutgefäße vollkommen verlegt wäre. Das läßt sich sogar mit 
Sicherheit ausschließen. Sondern es handelt sich darum, daß auch bei Verschlep¬ 
pungen von infektiösem Material Metastasen nicht mehr recht angehen , jedenfalls 
keine größeren , aus sich selbst wachsenden Sedes morbi erzeugen. Daß infektiö¬ 
ses Material noch in die Blutbahn gelangt, wissen wir nicht nur seit Lieber- 
meister direkt durch die Blutuntersuchungen, sondern auch aus dem Nachweis 
eben der rudimentär bleibenden Herdchon in Lymphdrüsen und anderen Or¬ 
ganen, wie z. B. im Auge, und ihrer Häufung in den langen, qualvollen Wochen 
einer verglimmenden Vita minima, in denen der reine Phthisiker zugrunde zu 
gehen pflegt. Dieses Ausbleiben der humoralen Metastasen ist also ein sehr 
wichtiger Zug im Krankheitsbild und wird uns je nach seinem Grade berechtigen, 
von einer Spätform der Tuberkulose, also einer spätsekundären oder tertiären 
Erkrankung zu sprechen. 

Schon während des Abheilens der spontan heilenden oder therapeutisch aus¬ 
reichend günstig beeinflußten sekundären Formen tritt die weitere Ausbreitung 
durch humorale Metastasierung gewöhnlich stark zurück. Wo sie das nicht tut, 
tritt eben keine Heilung ein. Wo die humoralen Metastasen aber ausbleiben, 
entscheidet über das weitere Schicksal des Kranken und der Krankheit das Kon¬ 
taktwachstum der bis dahin gesetzten Herde und die intracanaliculäre Ver¬ 
schleppung. 

Das Schlußbild innerhalb der Entwicklungsphasen der menschlichen Tuber¬ 
kulose bildet eine Erkrankung des offenbar für Infektion wie für Weiterentwick¬ 
lung der Krankheit disponiertesten Organes, der Lunge. In diesen echten tertiären 
Formen, über deren Entstehung wir noch wenig Sicheres wissen, finden wir nur 
mehr zwei Ausbreitungsweisen: das Kontaktwachstum der vorhandenen Herde 
und die bronchogene , — also intracanaliculäre — Ausbreitung. Wir finden also am 
Ende der Krankheitsentwicklung wieder eine Art Analogon des isoliertenPrimär- 
komplexes, eine isolierte Organtuberkulose der Lunge, diesmal aber nicht zusam¬ 
mengesetzt aus durch Kontaktwachstum und lymphogene Ausbreitung, sondern 
aus Kontaktwachstum und intracanaliculäre Metastasierung entstandenen 
Herden. 

Ausbildung verschiedener Reaktionsweisen des Befallenen. 

Bei diesem Hervortreten einer bestimmten Organerkrankung und dem 
Zurücktreten der humoralen Metastasen sehen wir aufs deutlichste zwei Faktoren 
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wirksam werden, die uns zu einer zweiten Reihe von Vorgängen überleiten. Es 
sind das die Disposition und ihr Widerspiel, die Immunität. Beides sind kurze 
Sammelnamen für ein offenbar sehr verwickeltes Geschehen und bedürfen aufs 
dringendste einer näheren begrifflichen Verarbeitung. Es ist selbstverständlich, 
daß diese begriffliche Verarbeitung ihren Wert ausschließlich aus der Vollständig¬ 
keit erhält, mit der sie das heute bekannte Tatsachenmaterial zu ordnen und als 
Leitfaden — als sog. heuristisches Prinzip — für weitere Beobachtungen und Ent¬ 
deckungen zu dienen vermag. 

Auch bei der Immunität und bei der Disposition treffen wir sofort wieder 
auf die Frage nach dem Sitz des Geschehens, denn wir stoßen bei ihrer Erforschung 
sofort auf typische Äußerungen des Gesamtlebens, des Lebendigen als Einheit, 
und neben diesem wieder auf Vorgänge, die sich in einzelnen Teilen des lebendigen 
Körpers lokalisieren. Es ist sehr reizvoll, der Geschichte unserer wissenschaft¬ 
lichen Begriffe nachzugehen. Sie zeigen eine Art Ontogenese mit Analogien zum 
biogenetischen Grundgesetz. So wiederholt denn auch die Begriffsbildung z. B. 
bei der Immunität Entwicklungsphasen, die der Lebens- und mit ihm der Krank¬ 
heitsbegriff als Ganzes schon durchschritten haben. Das erste Stadium enthält 
noch den vollen Blick auf die Einheit, die weitere Analyse erst gibt dem verein¬ 
fachenden allgemeinen Begriff nach und nach die Einzelheiten eines schließlich 
überreich werdenden Beobachtungsmaterials. Damit wird die Einheit wieder 
fraglich. Der antizipierte Begriff muß sich vor dem Beobachtungsmaterial 
schließlich noch einmal legitimieren und wird verworfen oder aufgeteilt werden 
müssen, wenn er sich an ihm nicht bewähren konnte. 

Solange w ir von der Immunität nur die gröbsten Umrisse kannten, lag es nahe, 
sie unter allen Umständen als Änderung des Gesamtlebens aufzufassen und zwar 
als allgemein und typisch geänderte Reizantwort auf eine gleichbleibende Reiz¬ 
ursache. So wae man aber näher zusieht, genauer untersucht, und über ein all¬ 
mählich anwachsendes Beobachtungsmaterial verfügt, findet man, daß sich neben 
Gesamtänderungen der Reizantwort auch analoge Teil Vorgänge an einzelnen 
Organen, Gew r eben, Zellen auffinden lassen. 

Disposition und Immunität gehören als begriffliches Gegenpaar so notwendig 
zueinander wie Licht und Schatten. Wenn wir also unter Disposition, wie allgemein 
üblich, ein über das Übliche hinausreichendes Erleichtertsein des Erkrankens 
verstehen wollen, so ergibt sich daraus schon die Berechtigung unter Immunität 
die deutlich nachweisbaren Behinderungen des Erkrankens zusammenzufassen. 
Von der Disposition wissen wir, daß sie offenbar von sehr verschiedenen Faktoren 
beeinflußt und hervorgerufen werden kann. Wir kennen aber auch schon Immuni¬ 
täten von prinzipiell ganz verschiedenem Mechanismus oder Chemismus und von 
ganz verschiedenem Grade und Dauer. Wie wir schließlich Organdispositionen oder 
Systemdispositionen kennen, so treffen wir in dem von mir zusammengetragenen 
Beobachtungsmaterial auf entsprechende Teilimmunitäten. Sie sind bei den be¬ 
schriebenen Tuberkuloseformen ganz augenfällig. Sie müssen näher studiert und in 
unsere Gedankenrechnung eingesetzt werden. Es wird vergebliche Mühe sein, 
w r enn man versucht, sie w r egzudisputieren. 

Als Definition von Disposition ergibt sich nun das Eintreten von Krankheit 
oder Krankheitserscheinungen ganzer Organismen oder ihrer Teile unter Bedingungen , 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 


219 


unter denen gleichartige Individuen oder ihre Organe sonst nicht in dieser Art erkran¬ 
ken würden , und dementsprechend für Immunität das Ausbleiben von Krankheit 
oder Krankheitserscheinungen unter Bedingungen , unter denen sie sonst eingetreten 
wären. Der springende Punkt für die Beurteilung ist dabei, daß der Grund für 
das Auftreten und Ausbleiben von Krankheit bei der Gleichheit aller übrigen Be¬ 
dingungen nur mehr in Eigenschaften des Lebendigen selbst gesucht werden kann. 
Unter spezifischer erworbener Immunität ist dann das Ausbleiben von Krankheit 
oder einzelnen Krankheitserscheinungen infolge des Überstehens oder Vorhanden¬ 
seins der gleichen Krankheit oder der künstlichen Vorbehandlung mit dem 
gleichen Krankheitserreger oder von ihm stammender Produkte zu verstehen. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß das Ausbleiben der humoralen 
Metastasen in der geschilderten Weise als eine Teilimmunität aufgefaßt werden 
muß, und daß sie tatsächlich häufig und leicht beobachtet werden kann. Da es 
sich um nichts prinzipiell Neues handelt, ist es wissenschaftlich ratsamer, mit 
dem alten Begriff auch das alte Wort zu verwenden als einen neuen terminus 
technicus mit allen seinen Gefahren der Unverständlichkeit und der Verwechslung 
einzuführen. Wir müssen also den Begriff der Immunität unterteilen an der 
Hand der tatsächlichen Beobachtungen. Wie wir schon langdauernde und kurz¬ 
dauernde Immunitäten, sowie absolute und relative Grade derselben kennenge¬ 
lernt haben, so stoßen wir also hier auf eine Teilimmunität, die zwar das Krank¬ 
heitsbild sehr wesentlich zu verändern vermag, nicht aber notwendig die dauernde 
Heilung der Gesamterkrankung und völlige Verhinderung jeder Neuansteckung 
herbeiführen muß. Es ist übrigens ja auch schon seit Behring von einer „humo¬ 
ralen“ und einer „cellulären“ Immunität gesprochen worden, Unterscheidungen, 
die offenbar nach einer ähnlichen Richtung deuten, wenn sie auch mehr theore¬ 
tische Konzeptionen als der Ausdruck für tatsächliche Beobachtungen waren. 

Die Untersuchung der lokalen und allgemeinen Reaktionsweisen scheint 
mir nun ein weiteres, für die schärfere Erfassung der Entwicklungsphasen der 
Tuberkulose wichtiges Material zu liefern, und zwar glaube ich in ihnen den 
speziellen Ausdruck eines allgemeinen Gesetzes für den Ablauf der Infektions¬ 
krankheiten wieder erkennen zu können. 

Auch dieses Gesetz der Infektionskrankheiten ist wieder in noch allgemeineren 
Eigenschaften des Lebendigen verankert. Wir wissen alle, daß die gleiche reiz- 
auslösende Ursache vom gleichen Geschöpf durchaus nicht stets wieder auf die 
gleiche Weise beantwortet wird. Es ist sogar sehr viel häufiger, daß spätere 
Antworten anders ausfallen als die erste. Die Antwort kann sich in ihrem Wesen 
gleich bleiben und nur in ihrem Grade verändern; die Antwort kann dann rascher, 
geordneter und kräftiger ausfallen, oder sie kann langsamer und geringer werden, 
bis sie ganz ausbleibt. Wir sprechen in dem einen Fall von Übung, in dem anderen 
Fall von Gewöhnung. Bei den den allgemeinen Lebensablauf störenden Reiz¬ 
ursachen, unter denen wir die krankheitsauslösenden Wirkungen der Außenwelt 
zu suchen haben, können wir zw r ei ähnliche, ganz große, erste Unterteilungen vor¬ 
nehmen. Es gibt Reize, die bei ihrer Wiederholung immer fühlbarer, schließlich 
vollkommen unerträglich werden, deren Wiederholung also die Reizbarkeit 
steigert und solche, die nach und nach immer weniger, schließlich überhaupt 
nicht mehr gefühlt werden. Die erste Reihe der erzielten Reizantworten können 
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wir als Überempfindlichkeit, die zweite als Immunität bezeichnen. Wir gewinnen 
damit den Anschluß an ein sehr vielfältiges und heute noch sehr verworrenes 
Beobachtungsmaterial, das unter den Schlagwörtem Anaphylaxie, Überempfind¬ 
lichkeit und Immunität gesammelt ist, während beide Erscheinungen nach Pirquei 
unter dem allgemeinen Begriff der Reizantwortsänderungen, der Allergie, zusam¬ 
mengefaßt werden. 

Man hat diese Reizbarkeitsänderungen zunächst in experimentellen Ver¬ 
suchen mit den Erregern oder ihren Leibes- und Ausscheidungsstoffen studiert. 
Es ist aber schon von Pirquet , dem wir die wichtigsten Beobachtungen auf diesem 
Gebiet verdanken, gezeigt worden, daß sich die von ihm entdeckten Änderungen 
auch im Krankheitsablauf selbst ohne weiteres erkennen lassen. Die gleiche 
Betrachtungsweise habe ich auch auf das anatomische und mikroskopische Struk¬ 
turbild des Krankheitsherdes angewendet, und sie hat sich auch hier für das 
Verständnis des krankhaften Geschehens als verwendbar erwiesen. 

Gesetz des cyklischen Ablaufs der Infektionskrankheiten. 

Bleiben wir wieder bei den großen Außenlinien der uns bis heute zugänglich 
gewordenen Krankheitsbilder, so sehen wir, daß jede Infektionskrankheit natur¬ 
gemäß von einer gewissen normalen jungfräulichen Erregbarkeit, einem Zustand 
der Unberührtheit, ihren Ausgang nimmt. Unter der dauernden Einwirkung 
des infektiösen Virus stellt sich, nach einer gewissen Vorbereitungszeit — dem 
Inkubationsstadium — und einer Periode der ersten Ansiedlung, zunächst eine 
deutliche Reizbarkeitssteigerung ein, die sich durch Zunahme oder auch Neu¬ 
eintreten sog. entzündlicher Erscheinungen zu erkennen gibt. Diese entzündlichen 
Erscheinungen sind im wesentlichen akut und exsudativ. Sie sind uns allen be¬ 
kannt aus den am stärksten ins Auge fallenden Beispielen akuter Allgemein¬ 
infektionen, z. B. also den Exanthemen bei Scharlach, Masern, Pocken usw. 
Es ist nicht notwendig, daß diese entzündlichen Erscheinungen sich ausschließ¬ 
lich oder vorwiegend auf den äußeren Bedeckungen zeigen, sie sind hier nur am 
auffälligsten. Mit der Weiterentwicklung der Erkrankung steigern sich die Stö¬ 
rungen des Lebensbetriebes durch die Krankheitserscheinungen. Die Ausbreitung 
der Krankheitserreger, die Ausbildung zahlreicher Krankheitsherde mit lokalen 
Störungen unmittelbar lebenswichtiger Organe oder die Schwere der Allgemein¬ 
erkrankung kann in dieser Entwicklungszeit zum Tode führen. Übersteht der 
Organismus diesen Angriff — wobei dahingestellt sein soll, ob durch die Steigerung 
der Reizantwort oder trotz derselben — so machen sich bald Erscheinungen einer 
Reizminderung, bei den akuten Infektionskrankheiten meist einer rasch einsetzen¬ 
den und sehr vollständigen Gesamtimmunität geltend. Unter ihnen kann — bei 
Fehlen nicht rasch genug reparabler Organstörungen, die sonst als Sedes morbi 
von verschiedenem Charakter und sehr verschiedener Gefährlichkeit bestehen blei¬ 
ben und den weiteren Krankheitsablauf beherrschen — die Rekonvaleszenz und 
Heilung ein treten. 

Dieses „Gesetz des cyclischen Ablaufs“ der alten Autoren ist so typisch, daß 
es schon lange vor der Entdeckung der Infektionserreger zur richtigen Charak¬ 
terisierung der durch ein damals nur supponiertes Contagium vivum ausgelösten 
Krankheitsformen dienen konnte. Es läßt sich auch bei der Syphilis und bei der 
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Tuberkulose wieder erkennen. Auch bei der Tuberkulose folgt auf ein erstes 
Stadium mehr oder weniger rasch eine eigenartige Reizbarkeitssteigerung, durch 
die akut entzündliche Erscheinungen einen sehr ins Auge fallenden Anteil am Krank¬ 
heitsbild erhalten. In dieser Entwicklungszeit, die den frühen Zeiten der hämatoge¬ 
nen Dissemination entspricht, wenigstens soweit erkennbare krankhafte Wirkungen 
von ihr ausgehen, finden wir nicht nur sehr auffällige, spontane, entzündliche 
Erscheinungen auf der Haut, den Schleimhäuten und in den Randpartien der Sedes 
morbi, sondern wir können die gleiche Reaktionsänderung auch im Experiment 
nachweisen. Bei der Einverleibung von ganzen Bacillen, Bacillenleibesstoffen 
oder Tuberkulin sehen wir diese Reaktionsweise in akuten exsudativen Ent¬ 
zündungen am Applikationsort und in der Randzone von lokalen Herden auf- 
treten. Da das Tuberkulin beim gesunden, von Tuberkulose unberührten, nicht 
umgestimmten Organismus derartige Wirkungen nicht besitzt, tritt diese Beob¬ 
achtung in Analogie zur echten Anaphylaxie, also z. B. dem Nachweis der Sensi¬ 
bilisierung gegen ein bestimmtes Eiweiß mit Hilfe der Stichreaktion. 

Da diese Umstimmung sich an allen Körperstellen nachweisen läßt, so kön¬ 
nen wir nicht umhin, sie auf die parenterale Verarbeitung von Bacillen und deren 
Derivaten zu beziehen. Bleiben wir dabei im üblichen naiv-stofflichen Bild der 
heutigen Humoralpathologie, so werden wir an Bildung von Reaktionsstoffen und 
ihre sehr weitgehende Verbreitung im Körper denken. 

Die Betrachtung der Reaktionsweise führt uns also hier von den Sedes morbi 
selbst weg, denn es ist unwahrscheinlich, daß diese Verarbeitung ausschließlich 
oder auch nur vorwiegend in den lokalen Krankheitsherden sich vollzieht. Seit 
den Untersuchungen von Liebermeister wissen wir, daß infektiöses Material in 
großem Umfang in die Blutbahn gerät, ohne daß eine entsprechende Anzahl von 
lokalen Herden sich ausbildet; und es erscheint heute als gut begründete Ansicht, 
daß gerade dieses scheinbar wirkungslose Material zum guten Teil abgebaut und 
damit zur Ursache der Reaktionsänderung wird. Im Beginn der sekundären 
Phase begegnen wir also neben der hämatogenen Ausbreitung der Lokalherde 
auch einer Sensibilisierung des Gesamtorganismus, bei der ebenfalls der Blutweg 
eine ausschlaggebende Rolle spielt. Diese Sensibilisierung ist zunächst wie bei 
allen bisher durchgeprüften Eiweißarten in gewissem Sinne unspezifisch, insofern 
als ihr Produkt bei allen einen sehr gleichartigen allgemeinentzündlichen Charak¬ 
ter trägt. 

Sekundäre Tuberkulosen. 

Zu diesen vorwiegend entzündlichen Manifestationen der Tuberkulose ge¬ 
hören z. B. die meisten Formen der Tuberkulide und ganz besonders typisch die 
Phlyctäne. Sie stellen örtliche Störungen dar, die trotzdem keine dauernden 
Sedes morbi werden. Ähnliche entzündliche Reaktionen stellen sich aber auch 
für mehr oder weniger lange Dauer in den Herden und namentlich in ihren Rand¬ 
zonen ein. Dabei kann der in dieser Form reagierende Herd selbst sehr gering¬ 
fügig sein. Wir wissen für die Tuberkulide und Phlyctänen, daß hier offenbar 
schon geringfügigste Mengen eines mehr oder weniger stark abgebauten Virus 
ohne jede Vermehrungsfähigkeit am Orte ihres Haftenbleibens solche Reaktionen 
auslösen können; wir dürfen uns also nicht wundern, wenn in dieser Entwicklungs- 
Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 62. 15 
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zeit der Krankheit auch geringfügige Herde in den Drüsen oder auch in anderen 
Organen, z. B. in den Lungen zeitweise sehr starke entzündliche Reaktionen ver¬ 
ursachen. So treffen wir z. B. für unser spezielles Beobachtungsgebiet auf hart¬ 
näckige Erkrankungen im wesentlichen katarrhalischer Natur, als deren Grundlage 
nur vergleichsweise recht geringfügige Herde und Herdchen in Lungendrüsen 
und im Lungenbindegewebe sich nach weisen lassen. Diese Erkrankungen 
wurden vor meinen Untersuchungen entweder als larvierte Tuberkulosen bezeichnet 
oder mit der isolierten Phthise, also dem Endstadium der Tuberkulose, zusammen¬ 
geworfen, immer vorausgesetzt, daß sie überhaupt richtig erkannt wurden. Sie 
sind aber weder larviert, denn sie lassen sich mit Hilfe des Röntgenbilds und der 
klinischen Untersuchung ohne weiteres diagnostizieren, noch sind sie, wie später 
noch ausgeführt werden soll, mit der Phthise zu identifizieren. 

Von diesen humoral sich ausbreitenden Tuberkulosen mit großer Neigung 
zu entzündlicher Randreaktion gibt es alle Schweregrade, von den leichtesten, 
nur durch einzelne Tuberkulide und Phlyktänen und die positive Tuberkulin¬ 
hautreaktion sich verratenden Formen, bis zu den schwersten, unter Bildung 
zahlreicher ausgedehnter Lokalherde und der miliaren Form der Ausbreitung 
zum Tode führenden Formen. Dazwischen liegt das große Gebiet der chronischen 
generalisierenden Tuberkulose mit ihren zahlreichen, zu ausgedehnten entzünd¬ 
lichen Einschmelzungen führenden Herden. 

Ausgedehnte Lungenherde sind immer eine äußerst schu)ere Erkrankung. Wäh¬ 
rend man selbst bei den größten Weichteileinschmelzungen dieser sekundären 
Tuberkulosen und auch bei sehr großer Zahl derartiger Herde im Gebiet des großen 
Kreislaufs die Hoffnung durchaus nicht aufzugeben braucht, sondern ans Wunder¬ 
bare grenzende Heilungen, vor allem unter Sonneneinwirkung, geradezu zur Tages¬ 
ordnung gehören, so gilt das gleiche nicht mehr für die Lungen. Zwar kommen 
auch große Hilusdrüsenherde noch zur Abheilung, aber größere einschmelzende 
Lungengew r ebsherde doch ungleich seltener als die entsprechenden Herde z. B. 
des Bindegewebes und der Knochen. Die Lunge ist offenbar ein Organ , das mit 
der tuberkulösen Lokalerkrankung ganz besonders schwer fertig wird. Immerhin 
gilt auch noch für die hierher gehörigen Lungenerkrankungen, daß es sich um 
vergleichsweise akute Entzündungsformen handelt und daß gelegentlich auch 
in der Lunge hier Heilungen Vorkommen, wie man sie später nicht mehr zu sehen 
bekommt. Das gilt besonders auch von den sekundären kavernösen Lungen¬ 
tuberkulosen der Kinder. 

Klinisch ist aber ein anderer Zug für diese Krankheitsbilder von allergrößter 
Wichtigkeit. Soweit die akute Entzündung nur Reaktion des Organismus ist, 
ist sie ebenso reparabel wie die Stichreaktion bei irgendeiner der Tuberkulin - 
reaktionen. Wir können deshalb sehr hochgradige exsudative Entzündungen, selbst 
wo sie durchaus den Charakter katarrhalisch-pneumonischer Erkrankungen an¬ 
nehmen, bei derartigen Tuberkulosen sehr rasch entstehen, aber auch erstaun¬ 
lich rasch wieder abklingen sehen. Wir finden dann bei einer Person, die vorher 
vielleicht nur ganz geringfügige, lokalisierte, chronisch bronchitische Erschei¬ 
nungen in der Nähe der dauernden Sedes morbi aufgewiesen hatte, mit einem 
Schlag ein sehr schweres klinisches Bild, Dämpfung, viel entzündliches Sekret, 
Erscheinungen der Konsonanz von verschiedener Stärke, so daß man geneigt ist. 
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an eine schwere Ausbreitung der früher gutartigen und stationären Tuberkulose 
zu glauben. Es kann tatsächlich dieser Zustand in eine solche Ausbreitung über¬ 
führen ; viel häufiger ist es aber, daß es sich lediglich um eine akute entzündliche 
Reaktion handelt, die nahezu so rasch wieder verklingt, wie sie entstanden ist. 
Derartige klinische Bilder, zu denen z. B. ein großer Teil der sog. eintägigen 
Pneumonien der Kinder zu rechnen ist, — ich habe einen solchen von anderer 
Seite als eintägige Pneumonie angesprochenen Fall bei kindlicher Hodentuber¬ 
kulose schon 1894 mitbeobachtet — sind in ihrer völligen Unvereinbarkeit mit 
dem klinischen Bild der echten isolierten Phthise der eigentliche Anstoß zu meinen 
Untersuchungen gewesen. Sie müssen jedem Lungenarzt bekannt sein. Allerdings 
kommen sie in der allgemeinen und namentlich der Kinderpraxis viel häufiger vor 
als in Sanatorien. Sie sind bei den Tuberkulosen mit Herden im großen Kreislauf 
viel häufiger als bei den klinisch sich auf die Lungen beschränkenden Formen. 
So kommt es, daß in den Lungensanatorien gerade diese Formen vergleichsweise 
sehr selten sind. Ich selbst habe sie bei 6 jähriger Tätigkeit im Sanatorium dort 
niemals zu Gesicht bekommen, wohl aber häufig bei meiner Tätigkeit im Kinder¬ 
spital, als Schularzt, als Fürsorgearzt und in der Stadtpraxis. 

Die eigenartige spezifische erworbene Überempfindlichkeit dieser frühen 
Tuberkuloseformen zeigt eine ganze Reihe der interessantesten Beziehungen. Ich 
will mich dabei durchaus auf die Beobachtungen beschränken, um so mehr als 
Versuche zu einer theoretischen Deutung heute noch nur zu sehr problematischen 
Ansichten führen können. Die Beobachtung am Kranken zeigt, daß sie sich 
häufig vergesellschaftet mit einer Art Gruppenüberempfindlichkeit. Was dabei 
das Primäre ist, läßt sich heute noch nicht unterscheiden, doch sehen wir alle 
möglichen Formen von Ekzem, dann von Asthma, von Pollenüberempfindlich- 
keit usw. gerade mit Formen der Tuberkulose vergesellschaftet, die in dieser 
Überempfindlichkeitsperiode ,,stecken geblieben“ sind. Es sind leichte generali¬ 
sierte Tuberkulosen, sowohl nach der Art der Anordnung und der Größe der Sedes 
morbi, wie nach der Reaktionsweise gegen die Bacillenstoffe, die wir ganz außer¬ 
ordentlich häufig neben den genannten Erkrankungen nach weisen können. Die 
tuberkulöse Erkrankung zeigt dabei meist wenig Neigung zu Vor- oder Rück¬ 
schritten ; daher stammt die alte klinische Angabe, daß Asthma und Tuberkulose 
sich gegenseitig meist ausschließen. Man darf sich darauf aber durchaus nicht 
verlassen, und ich habe genug traurigste Beispiele dafür erlebt , daß über den augen¬ 
fälligen Überempfindlichkeiten anderer Art eine fortschreitende Tuberkulose 
übersehen wurde und dann nach langen Jahren des Unbemerktbleibens unauf¬ 
haltsam zum Tod geführt hat. 

In dieser Hinsicht sind also auch die sonst so außerordentlich zutreffenden 
und genauen Angaben Hollos zu vervollständigen. Ich glaube ihm sehr gerne, 
daß er unter seinem Sanatoriumsmaterial aus derartigen ganz leichten, über¬ 
empfindlichen, generalisierten sekundären Tuberkulosen der Lunge, die er im 
Anschluß an meine Untersuchungen als „juvenile Form“ der Lungentuber¬ 
kulose der Phthise gegenüberstellt, noch keine schwere Lungentuberkulose hat 
entstehen sehen. Es ist das erstens selten und braucht zweitens sehr lange Zeit, 
aber unmöglich ist es nicht. Je mehr er sein Augenmerk auch auf die schwe¬ 
reren derartigen Formen richten wird und die Anamnese der destruktiven Tuber- 
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kulosen rück verfolgt, desto eher wird er gelegentlich auch gleiche Beobachtungen 
machen können. 

Je leichter diese generalisierenden Tuberkulosen sind, um so mehr tritt natur¬ 
gemäß der tuberkulöse Herd in den Hintergrund, so daß schließlich die geschil¬ 
derten Überempfindlichkeiten als einziges bemerkbares Krankheitssymptom 
übrig bleiben. Man darf natürlich nicht in den Fehler verfallen, alle solchen 
Überempfindlichkeiten der Tuberkulose zur Last zu legen. Es kommen hier 
offenbar dispositioneile Momente, vielleicht auch Virulenzgrade des Erregers 
mit ins Spiel, selbst soweit es sich um nur durch den Kontakt mit dem tuber¬ 
kulösen Virus ausgelöste Überempfindlichkeiten handelt. Es gibt aber, nament¬ 
lich im Kindesalter, eine große Reihe andersartig ausgelöster Überempfindlich¬ 
keiten, die bei der eigenartigen Stereotypie dieser Reaktionsform den tuberku¬ 
lösen ungemein ähnlich sehen können. Die Entscheidung bringt der Versuch 
mit dem Nachweis der Tuberkulinempfindlichkeit, wobei unter Tuberkulin alle 
Derivate des Tuberkelbacillus zu verstehen sind. 


Die leichtesten Formen der hierhergehörigen Lungenerkrankungen sind 
chronische Bronchitiden von gewöhnlich eigenartiger Lokalisation, die schon 
dadurch den Gedanken an ihr Ausgelöstsein durch lokale Krankheitsherde sehr 
nahelegen. Doch bilden sich auch ganz allgemeine chronische Bronchitiden aus, 
wie ja auch die Asthmafälle, die hierher gehören, die ganzen Lungen ergreifen. 
Je größer nun die lokalen tuberkulösen Herde werden, umso mehr beteiligen sie 
sich am Krankheitsbild. Es ist selbstverständlich, daß nur ganz leichte Tuber¬ 
kulosen längere Zeit ohne Ausbildung größerer Lokalherde verlaufen können, 
daß auch im übrigen die Größe des Lokalherdes ein sehr wesentliches Charakteristi¬ 
kum der Schwere der Erkrankungen darstellt . {Turban!) Bei dem rekurrierenden 
Charakter der Tuberkulose gilt dieser Satz nicht unmittelbar für das Augenblicks¬ 
bild ; wohl aber muß jede Tuberkulose, die einmal zur Ausbildung von großen Herden 
geführt hat, zu einer Zeit ihrer Entwicklung eine schwere Erkrankung gewesen 
sein. Die rekurrierende Natur der Tuberkulose, ganz besonders aber der Lungen¬ 
tuberkulose, macht allen diesen einmal schwer gewesenen Formen gegenüber 
auch für die weitere Prognose große Rerserve zur Pflicht. Es ist selbstverständ¬ 
lich, daß für diese Beurteilung nur der eigentliche tuberkulöse Herd und nicht die 
wechselnde Ausdehnung der Randreaktion in Betracht kommt. Sekundäre 
Lungentuberkulosen, bei denen die eigentlichen tuberkulösen Herde in den Vorder¬ 
grund der klinischen Erscheinungen treten, sind demnach ganz anders zu beur¬ 
teilen, als die chronischen Bronchitiden, bei denen nur die entzündliche Reaktion 
der näheren und ferneren Umgebung klinische Erscheinungen macht. Sowie 
einmal größere Dauerherde da sind, so stellt sich auch die intrabronchiale Aus¬ 
breitung mit allen ihren Gefahren ein. Es sind zwar auch dann noch Heilungen 
möglich, aber sie sind sehr viel seltener und meist auch unvollständiger. 


Auch die Vorgänge bei der Heilung ändern sich mit dem Eintritt der stär¬ 
keren Überempfindlichkeit. Der isolierte Primärkomplex hat als eigene, für ihn 
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ganz besonders typische Heilungsform die Verkalkung. Das akut entzündliche 
Reaktionsprodukt der frühen sekundären Zeit wird dagegen selbstverständlich 
einfach resorbiert. Ich habe durchaus den Eindruck, daß dabei auch das nekro¬ 
tische oder nekrobiotische Zentrum des Herdes sich anders verhält als früher und 
später. Jedenfalls bleibt die typische schnelle Verkalkung aus, und ebenso sicher 
ist es, daß auch nekrotische Partien verflüssigt und ausgestoßen werden. Wieviel 
dabei von dem verflüssigten Käse auch resorbiert werden kann, ist noch eine Streit¬ 
frage. Meine Beobachtungen sprechen auch für weitgehende Resorption, und 
Eugen Albrecht hat ja schon vor vielen Jahren darauf hingewiesen, daß wir nicht 
wissen, was aus den großen käsigen Drüsen wird in allen denjenigen Fällen, die 
nicht in diesem Stadium zum Absterben kommen. Ihm war dabei auffällig, daß 
man bisher keine mit Sicherheit für sie in Anspruch nehmbare Residuen aufzufinden 
vermochte. Das würde also mit der Annahme einer Resorption zum mindesten nicht 
in Widerspruch stehen, solange man nicht annehmen will, daß sie alle ausnahms¬ 
los noch im Stadium der großen Drüsentumoren zum Tode führen, was wir 
für die sichtbaren Drüsengi uppen mit vollster Sicherheit ausschließen können. Das 
eine ist jedenfalls sicher, daß bei den akuten entzündlichen Randreaktionen ein gerade¬ 
zu ungeheueres Lymphocytenmaterial in den Herd gelangt und in ihm zugrunde geht . 
Daß dabei verdauende und verflüssigende Enzyme frei werden, wissen wir ja 
auch aus anderen Beobachtungen. W T ir können also diese Reaktionsweise geradezu 
als einen Versuch bezeichnen, sich des Herdes durch Verflüssigung und Resorption 
oder Ausstoßung zu entledigen. 

Diese Neigung der sekundären Herde zur Einschmelzung führt in der Lunge 
naturgemäß zur Kavemenbildung. Diese Kavernen werden lange nicht so rasch 
und regelmäßig in schwielige Massen eingebettet als bei der tertiären Lungen¬ 
tuberkulose. Sie können deshalb sowohl ungeheuer rasch fortschreiten, wie aber 
auch nach Ausstoßung ganz erstaunlich rasch und vollständig schrumpfen. Jeder, 
der über ein größeres Kindermaterial verfügt, weiß, daß bei ihnen gelegentlich 
Kavernen in anderer Weise, und zwar viel schneller und vollständiger bis zum 
vollkommenen Verschwinden ausheilen, und der Grund für diese Möglichkeit 
liegt eben in der andersartigen Reaktion der Herdumgebung. Es ist also offenbar 
ähnlich wie bei der Verkalkung des isolierten Primärkomplexes, die eben auch mit 
der Allergie dieses Stadiums offenbar schon unmittelbar mitgegeben ist. 

Die schweren sekundären Lungentuberkulosen unterscheiden sich von den 
echten tertiären Formen durch ihre Zugehörigkeit zu einer generalisierten Tuber¬ 
kulose des Gesamtorganismus. 

Diese Zugehörigkeit verrät sich sowohl in der Anordnung der Krankheits¬ 
herde, also vor allem dem Miterkranken der Drüsen und der Lunge selbst, dann 
aber auch durch das Vorhandensein tuberkulöser Herde auch im Gebiet des 
großen Kreislaufes. Wo größere sichtbare Weichteil- und Knochen herde vor¬ 
handen sind oder hämatogene Erkrankungen innerer Organe, z. B. des Genital- 
traktus, sich nachweisen lassen, ist die Erkennung ungeheuer einfach. Besonders 
wichtig für die Unterscheidung ist die genaue Untersuchung des gesamten Lymph- 
drüsensystems. Wo sich eine aktive Miterkrankung sekundären Typs, — d.k. 
also mit den anfallsweisen entzündlichen Attacken und unter Ausbildung größerer 
Drüsentumoren — z. B. an den Hals- oder Achseldrüsen nachweisen läßt, ist der 
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sekundäre Charakter der Erkrankung sichergestellt. Wo das nicht gelingt, ist 
die Unterscheidung schon sehr viel schwieriger. Man ist dann auf die Symptome 
von seiten der Lungenerkrankungen allein angewiesen und wird auch hier vor 
allem nach der Mitbeteiligung der Drüsen fahnden. Die typischen entzündlichen 
Reaktionen sind auch in der Lunge für die Diagnose dann der wichtigste Zug des 
Krankheitsbildes. 


Isolierte Phthise . 

Über das Krankheitsbild der isolierten Phthise brauche ich in Ihrem Kreise 
nicht viel Worte zu machen. Es ist ganz allgemein wesentlich bekannter als 
das der sekundären Formen. Für das klinische Bild steht das Fehlen hämatogener 
Herde im Gebiet des großen Kreislaufs, das vollkommene Zurücktreten aktiver 
Drüsenherde und eine ganz eigenartige Isolierung des Herdes auch noch innerhalb 
der Lunge im Vordergrund. Eine echte Phthise , die hervorstechende rein bron- 
chitische Züge zeigt , ist immer eine Komplikation oder eine Fehldiagnose. So 
häufig die exsudativ-bronchitischen Reaktionen in der sekundären Zeit sind, 
um so mehr treten sie zurück, je weiter die Entwicklung der Krankheit fortschreitet. 
Im klinischen Bild dominiert nun der tuberkulöse Herd selbst. Die Reizantwort 
hat sich noch einmal geändert und zwar durchaus in der Richtung auf eine gewisse 
Gewöhnung oder Immunität. Die Beobachtung weist also auch hier in der gleichen 
Richtung wie bei der Beachtung der Anordnung der Krankheitsherde. Wenn die 
humoralen Metastasen schließlich ganz ausbleiben, haben wir auch eine andere 
Herderkrankungsform in der Lunge. Kleine oder größere broncho-pneumonische 
oder acinöse Herde können direkt neben rein vesiculär atmendem, normal gebautem 
und funktionierendem Lungengewebe liegen ohne jede entzündliche Irritation. 
Wohl kommen noch ,,exsudative“ Formen auch in diesem Stadium vor ; sie sind aber 
dann durch rasches Wachstum der Herde oder durch schwere alterierende Gift¬ 
wirkung an neuen Organstellen verursacht. Sie sind nicht mehr vorwiegend aktiv , 
sondern passiv, nicht mehr vorwiegend Entzündung, sondern vorwiegend Nekro- 
biose, um im alten Virchowschen Bilde zu bleiben. 

Es ist selbstverständlich, daß die Entzündung nur zurücktritt, nicht voll¬ 
kommen fehlt und daß sie mehr den prokferierenden Charakter der chronischen 
Entzündung annimmt als den exsudativen der akuten. Mit dem Fehlen der stür¬ 
mischen Randreaktionen wird das ganze Geschehen im Krankheitsherde träger 
und torpider, soweit nicht besonders kräftige Aktionen von seiten des Krankheits¬ 
erregers auftreten. Die typische „Heilung“ ist eine ungemein chronische und 
reichliche Narbenbildung, die sich über viele Jahre wegziehen kann, ohne zu 
einer eigentlichen Vernarbung zu führen, weil die nekrotischen Herdteile nicht besei¬ 
tigt werden können. Man sieht jetzt nie mehr die weitgehende klinische Restitutio ad 
integrum, die bei den akuten reaktiven Entzündungen der sekundären Zeit und 
auch noch in den Herdheilungen dieser Entwicklungsphase so auffällig ist. Die 
Heilung erfordert ungeheuer viel Zeit, ungeheuer viel Geduld und Konsequenz 
und eine Sorgfalt, deren nur ein Vergleichs weiser geringer Prozentsatz von Pa¬ 
tienten und Ärzten sich fähig zeigt. Wer rasche Erfolge sehen will, und wer in 
derartiger geduldiger Kleinarbeit seine Befriedigung nicht finden kann, der darf 
nicht Sanatoriumsarzt werden. 
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Ich habe schon davon gesprochen, daß bei diesen tertiären Tuberkulosen 
neben dem Zurücktreten der Überempfindlichkeitsreaktion als aktiver Reiz¬ 
antwort von seiten des Organismus sich doch häufig sehr schwere schädigende 
Virus Wirkungen bemerkbar nachen. Ich möchte zum Schluß noch darauf auf¬ 
merksam machen, daß auch diese Erscheinungen, so sonderbar das klingen mag, 
einen eigenartigen Zusammenhang mit der Immunität dieser Stadien besitzen. 
Sie wissen, daß außer der echten Anaphylaxie, deren typischstes Beispiel die 
Sensibilisierung durch Vorbehandlung mittels parenteraler Einverleibung irgend¬ 
einer Eiweißart darstellt, noch ein zweites Phänomen vorkommt, das mit ihr auf 
den ersten Blick verwechselt werden kann. Es ist das die 'paradoxe Reaktion 
Behrings. Dabei handelt es sich um ein bisher unerklärtes Wiedergiftigwerden 
eines bestimmten Toxins für ein gegen dasselbe hoch immunisiertes Tier. Die 
Erscheinung ist von Behring an gegen Diphtherie und Tetanus immunisierten 
Tieren beobachtet worden. Es kommt gelegentlich vor, daß ein sagen wir z. B. 
gegen Tetanus hochimmunisiertes Tier, von dessen Serum wenige Kubikzentimeter 
ein anderes Tier gegen die Wirkung der mehrfach tödlichen Dosis dieses Giftes mit 
Sicherheit zu schützen vermag, trotzdem selbst so empfindlich gegen dieses Gift ist, 
daß es schon bei winzigem Bruchteil der tödlichen Dosis und zwar nicht unter 
anaphylaktischem Schock , sondern unter Erscheinungen der Tetanuswirkung zugrunde 
geht. Hier handelt es sich offenbar um etwas grundsätzlich von der typischen 
Reizantwort der Anaphylaxie Verschiedenes. Die spezifische Giftempfindlich¬ 
keit ist hier auffallend gesteigert. 

Sehen wir uns nun das Krankheitsbild der echten isolierten Phthise näher 
an, so finden wir neben den geschilderten Zügen einer deutlichen Immunität auch 
ganz ungemein ausgesprochen Züge einer solchen hohen spezifischen Giftempfind¬ 
lichkeit. Hierher gehören die sog. tuberkulo-toxischen Wirkungen auf das Herz, 
auf die Haut, auf das Nervensystem und auf die Gesamternährung, also die Tachy¬ 
kardie und Labilität des Pulses, die eigentümliche trockene abschilfemde Haut, 
die Nachtschweiße und die allgemeine Kachexie des Phthisikers. Es ist mir immer 
schon von größter Wichtigkeit gewesen, daß damit auch eine Änderung der 
Reaktionsweise auf das Tuberkulin Hand in Hand geht. Auch bei den Tuber¬ 
kulininjektionen tritt bei den sekundären Formen die stereotyp entzündliche, 
also sagen wir einmal die anaphylaktische Reaktion, besonders stark hervor, 
während die Allgemeinreaktion stark zurücktritt. Wir können hier ganz enorme 
Stichreaktionen und auch noch starke Herdreaktionen sehen ohne Temperatur¬ 
steigerung und bei nur ganz geringem allgemeinem Krankheitsgefühl. Umgekehrt 
bei der Phthise, und zwar hier wieder gerade beiden Formen, die die spezifischen 
Giftwirkungen schon spontan deutlich zeigen. Hier können winzige Tuberkulin¬ 
dosen, Millionstel eines Milligramms, schwerstes allgemeines Unbehagen, Tem¬ 
peratursteigerung, Vermehrung der Nachtschweiße hervorrufen, ohne daß auch nur 
die geringste Stichraktion dabei wahrzunehmen ist. Es ist selbstverständlich, 
daß dieser Unterschied am deutlichsten in der Nähe der Reizschwelle hervortritt, 
also an der jeweiligen Reaktionsgrenze der Fälle. Bei höheren Dosen mischen 
sich auch die anderen Reaktionsformen der vorherrschenden bei und erschweren 
damit die Beurteilung. 

Die spezifische Giftüberempfindlichkeit des immunen Tieres gewinnt damit 


Digitized b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



228 


Bericht über die wissenschaftlichen Verhandlungen 


ein sehr großes praktisches Interesse, denn was ich hier vorgetragen habe, sind 
keine Phantasien, sondern Beobachtungen. Es wird deshalb wahrscheinlich, 
daß wir aus dem Studium der spezifischen Giftüberempfindlichkeit Handhaben 
für die Behandlung der isolierten Phthise gewinnen werden, wenn wir einmal 
wisssen werden, wodurch sie hervorgerufen und womit sie wieder beseitigt werden 
kann. Dann werden wir dieser ungemein komplizierten Erkrankung mit ganz 
anderen Verständnis- und Behandlungsmöglichkeiten gegenüberstehen. Das 
eine ergibt sich ja schon ohne weiteres, daß bei derartigen Differenzen in der 
Tuberkulinwirkung von einer wissenschaftlichen Tuberkulinbehandlung erst 
gesprochen werden kann, wenn wir die Erkrankung selbst genauer kennen. Es 
geht schon heute nicht mehr an, Tuberkulintherapie zu treiben, ohne die bio¬ 
logisch sich so deutlich unterscheidenden Entwicklungsformen der Tuberkulose 
zu berücksichtigen. Gerade die Gefahr der ,,Giftüberlastung“, besonders der 
tertiären Formen, ist ja von allem Anfang an von den Praktikern erkannt worden. 
Der Umschlag aus einer die Heilung herbeiführenden Immunität in die spezifische 
Giftüberempfindlichkeit des Immunen kann zweifellos bei der Tuberkulose auch 
durch Tuberkulinbehandlung erzeugt werden! Das Tuberkulin löst jeweils auch 
in seiner künstlichen Anwendung nur die spontanen Reaktionen der Entwicklungs¬ 
stufen aus, in der die Erkrankung gerade steht. Tuberkulintherapie und Tuberku¬ 
lintherapie können also zwei durchaus verschiedene Dinge sein. Es handelt sich 
bei ihr nicht um die Einverleibung eines Schutzstoffes, sondern um künstliche 
Krankheit. Wer sich darüber klar geworden ist, welche ungeheuren Verschieden¬ 
heiten innerhalb der menschlichen Tuberkulose sich finden, der wird sich nicht 
mehr darüber wundern, daß das künstliche Eingreifen mit dem gleichen Virus, 
das in seiner spontanen Entwicklung so unberechenbar ist, nicht auf ein einfaches 
Schema gebracht werden kann. Es darf aber nicht vergessen werden, daß gerade 
die Entdeckung des Tuberkulins uns für die Erforschung der menschlichen 
Tuberkulose ganz unschätzbare Dienste geleistet hat. Die richtige therapeutische 
Ausnutzung ist nur mehr eine Frage der Zeit, 

Dr. Kurt Nicol (Koburg): 

Die pathologisch-anatomischen Grundlagen der Lungenphthise und 
ihre Bedeutung für die klinische Einteilung der Yerlaufsformen. 

M. H.! Als ich im September 1913 auf Ihrer Tagung in Freiburg über eine 
neue Nomenklatur und Einteilung der Lungenphthise auf Grund neuer patho¬ 
logisch-anatomischer Anschauungen sprach, war ich mir wohl bewußt, daß ich 
damit einen Stein ins Rollen brachte, der längere Zeit braucht, bis er wieder zur 
Ruhe kommt. Die Notwendigkeit und das allgemeine Verlangen nach einer auch 
den Praktiker befriedigenden Nomenklatur und Einteilung der Lungenphthise 
ist in der damaligen Diskussion allseitig deutlich zum Ausdruck gebracht worden, 
und eine größere Zahl Ihres Kreises, Brauer , Liebe , Wolf u. a. griffen die Vor¬ 
schläge freudig auf. Für manche waren sie natürlich ein Neuland, das sie nur 
vorsichtig betreten wollten. Liebe war es, der damals aussprach, die Weiter- 
durcharbeitung der von Aschoff und mir gemachten Vorschläge würden aus dem 
allgemein unbefriedigenden und nebelhaften Zustande herausführen. Ja, es var 
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ein nebelhafter Zustand! — Ich brauche nicht zu erinnern an die sowohl bei den 
Anatomen wie bei den Klinikern eingebürgerten verschiedensten Bezeichnungen 
der einzelnen Tuberkuloseformen, die teilweise auf ganz unrichtigen Vorstellungen 
beruhten, nicht zu erinnern an die Vielheit der Namen für ein und dieselben Pro¬ 
zesse, die eine große Verwirrung anrichtete und vor allem die gegenseitige Ver¬ 
ständigung erschwerte. Und was die Einteilungsfrage betrifft, so war auch hier 
eine Neuerung notwendig. So sehr die alte Turban-Gerhardtsche Einteilung sich 
eingebürgert hat und ihr ein gewisser bureaukratischer Wert auch nicht abgesprochen 
werden kann, sind ihre Mängel doch anerkannt zu groß, ist ihre klinische und 
wissenschaftliche Bedeutung insbesondere für die prognostische Bewertung der 
Fälle zu gering. Das Verdienst Albrechts und Frankels, die bereits vor Jahren einen 
neuen Einteilungsversuch auf anatomischer Grundlage auf st eilten, wurde nicht 
genügend gewürdigt und alles blieb im alten Geleise. Aus allen diesen Ursachen 
heraus entstanden die von mir im Aschoff sehen Institute jahrelang an einem 
großen Material ausgeführten gründlichen anatomischen und histologischen Stu¬ 
dien, die sich schließlich zu einer Neuaufstellung einer anatomischen Nomenklatur 
mit klaren einfachen Begriffen verdichteten und auch für die Kliniker neue klare 
Richtlinien für ihre Diagnosestellungen und die klinische Einteilung entstehen 
ließen. Die Anregungen fielen auf fruchtbaren Boden. Eine Reihe von Jahren ist 
seitdem verstrichen, aber selbst der große Weltkrieg hat die Weiterarbeit an diesen 
Fragen nicht aufhalten können. Kliniker wie Bacmeister , Fränkel, Romberg y 
Goldscheider, Krauß, Gerhartz, Klemperer u. a. haben sich mit der Frage befaßt. 
Ich selbst habe 1919 noch einmal eingehend Stellung genommen und durch kleine 
Umgruppierungen und Vereinfachungen meines ersten vielleicht etwas kompliziert 
aussehenden Einteilungsversuches die Frage weiter zu fördern geglaubt. Der 
größere Teil der oben genannten Kliniker hat sich inzwischen bereits mehr oder 
weniger ausgesprochen auf unsere Seite gestellt. Kleine Abänderungsvorschläge 
unwesentlicher Art sind verschiedentlich gemacht worden. Ein Teil der Praktiker 
steht noch abwartend zur Seite. Die letzten Zweifel dürften jedoch verschwunden 
sein für alle diejenigen, die auf dem diesjährigen Kongreß für innere Medizin am 
hiesigen Orte oder auf der Tuberkulosetagung in Elster die herrlichen Vergleichs¬ 
präparate, — anatomisches Präparat-Röntgenbild, — von Küpferle und Gräff 
gesehen haben. Durch diese Befunde dürften wir der Lösung der Frage um ein 
Gewaltiges näher gerückt sein, denn sie beweisen die Brauchbarkeit der von uns 
aufgestellten Einteilung, und sie ermöglichen die klinische Diagnose der einzelnen 
Formen. Ich glaube, daß wir nunmehr auf einem gewissen Haltepunkt angelangt 
sind, daß jetzt die zwischen Pathologe und Kliniker erstrebte Einigung in der 
Nomenklatur zu erreichen ist und daß nunmehr auch eine alle Bedürfnisse zu¬ 
friedenstellende klinische Einteilung auf gestellt werden kann. Einmal muß 
man sich auf eine gewisse Linie festlegen, damit auf dieser festen Grundlage 
dann die noch fehlenden Einzelheiten, besonders die noch zu erörternden dia¬ 
gnostischen Fragen ausgearbeitet werden können. Ich glaube, daß gerade die Ver¬ 
einigung der Lungenheilanstaltsärzte der gegebene Kreis ist, der auf die weiteren 
Kreise bahnbrechend wirken kann. Es ist mir deswegen eine um so größere Freude, 
in Ihrem Kreise über diese wuchtige Frage heute nicht nur als früherer Pathologe, 
sondern auch als jetziger Praktiker sprechen zu dürfen. 
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Ich möchte also heute Ihnen noch einmal zusammenfassend über die patho¬ 
logisch-anatomischen Grundlagen der Lungenphthise berichten, dann ihre Bedeutung 
für die klinische Einteilung der Tuberkuloseformen erörtern und ein Einteilungs¬ 
schema in Vorschlag bringen. Ich bin mir dabei bewußt, für manche von Ihnen 
bekannte Dinge bringen zu müssen. 

Zuerst die Beantwortung einer prinzipiellen Vorfrage. Man könnte nämlich 
von vornherein die Frage aufwerfen: Muß denn überhaupt die klinische Einteilung 
in erster Linie auf pathologisch-anatomischer Grundlage erfolgen ? — Ich komme zu 
dieser Fragestellung, weil gerade in den letzten Jahren bei der Tuberkulose mehr 
denn je die Immunitätsprobleme im Vordergrund des Interesses standen. Ich 
erinnere an die Worte des großen Immunitätsforschers Hayek , welcher meinte: 
„Die heutige Schulmedizin ist mit ihrer vorwiegend pathologisch-anatomischen 
Auffassung der Krankheitserscheinungen gerade der Tuberkulose gegenüber 
auf einem recht toten Punkt angelangt.“ — Noch sind wir nicht soweit, daß die 
Immunitätsforschung und die Immunotherapie die Lungentuberkulose zum Er¬ 
löschen bringt. Ihre Bedeutung soll nicht verringert werden. Neben einer ana¬ 
tomisch-klinischen Einteilung kann selbstverständlich auch eine serologische 
Differenzierung der Fälle stattfinden — die Bedeutung der Ranke sehen Eintei¬ 
lungen wird niemand verkennen — ja vielleicht lassen sich noch Beziehungen 
zwischen den allergetischen Verhältnissen und den anatomischen Verlaufsformen 
auffinden. Ich stehe noch auf dem Standpunkt, daß wie bei jeder anderen Er¬ 
krankung so auch bei den Infektionskrankheiten und nicht zuletzt bei der Lungen¬ 
phthise anatomisches Denken und eine anatomische Analyse bei der Kranken¬ 
beobachtung und Behandlung nicht gänzlich ausgeschaltet werden kann. Wenn 
auch nach Hayek die Tuberkulose in erster und letzter Linie ein Immunitäts¬ 
problem ist, so müssen wir stets daran denken, wie Gräff schon richtig betont 
hat, daß jede humorale Reaktion die Leistung einer Zelle gewesen sein muß 
und damit einen morphologischen Ursprung hat. W T as würden für den Praktiker 
die von ihm angewandten physikalischen Untersuchungsmethoden bedeuten ohne 
anatomisches Denken und eine möglichst weitgehende Vorstellung von dem ana¬ 
tomischen Zustande der Lunge! Deswegen zeigt sich sowohl für den wissenschaft¬ 
lich als auch für den praktisch tätigen Lungenarzt immer wieder von neuem, 
daß eine Beurteilung und Gruppierung der Tuberkulosefälle nur auf einer Diagnose 
aufgebaut werden kann, die auf pathologisch-anatomischen Vorstellungen und 
Benennungen ruht. Ich möchte es nicht unterlassen hier zu betonen, daß bereits 
Albrecht und Fränkel in diesem Sinne den Grundstein gelegt haben; sie haben hier 
die engeren Beziehungen zwischen Klinik und pathologischer Anatomie herge¬ 
stellt. Auf ihren Vorschlägen haben wir unsere Untersuchungen aufgebaut. Ihre 
ungenauen anatomischen Begriffe mußten einer Revision unterzogen werden, 
hier mußte zuerst völlig Klarheit sein, dann war der erste und wichtigste Schritt 
bei der Lösung der ganzen Frage getan. 

Welches sind die anatomischen Verlaufsformen der Lungenphthise ? 

Die Frage ist identisch mit der Frage: welche Reaktionsmöglichkeit zeigt die 
Lunge auf die Einwirkung der Tuberkelbacillen ? — Hier stehen die Pathologen 
heute fast allgemein auf dem dualistischen Standpunkte Virchows und Orths , 
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welche für die Trennung der exsudativen und der 'produktiven Prozesse eintreten, 
d. h. wir haben zwei Arten von Reaktionen zu unterscheiden, die eine im Sinne 
des Auftretens eines produktiven spezifischen Granulationsgewebes, die andere 
im Sinne der Bildung eines spezifischen Exsudates. Diese Kenntnis der doppelten 
und vollkommen verschiedenartigen Wirkungsmöglichkeit des Tuberkelbacillus 
muß noch vielmehr Gemeingut ärztlichen Denkens werden. Sie bildet den Schlüssel 
zum anatomischen Verständnis aller Vorgänge und, wie wir später sehen werden, 
auch zur Beurteilung und Einteilung der verschiedenen klinischen Bilder. Jeder, 
der sich mit dem Studium der Lungenphthise befaßt hat, kennt das ungemein 
bunte Bild, welches uns die Sektion der kranken Lunge zeigt. Keine Phthisiker¬ 
lunge gleicht der anderen. Wir haben ja hier auch das Schlußbild einer Reihe von 
einzelnen verschiedenartigen nebeneinander und nacheinander laufenden Schüben 
der Erkrankung bzw. die Schlußszene des großen dramatischen Kampfes zwischen 
Organ und Erreger bildlich vor uns. Und trotzdem kann der Anatom bei den 
Sektionsorganen die Trennung der beiden Verlaufsformen, der einzelnen Anteile, 
was produktiver, was exsudativer Prozeß, meist durchführen, wenigstens wird 
er immer für einen bestimmten Lungenabschnitt den vorwiegenden Prozeß festlegen 
können, selbst wenn wie sehr oft die Prozesse sich mischen und Übergangs bi lder 
verwischend wirken. Anatomisch wird sich stets die für den örtlichen Verlauf und 
die Beurteilung des Falles entscheidende , nämlich die am meisten fortschreitende 
Veränderung feststellen lassen. Hier muß notwendigerweise die Schematisierung 
einsetzen und zwar durch die Betonung des Wesentlichen , und dies ist durch die 
Bestimmung des vorherrschenden Charakters der Erkrankung im Einzelfalle gegeben. 

Wie unterscheiden sich histogenetisch diese beiden genannten Reaktionsformen ? 

Bei der exsudativen Phthise haben wir, wie der Name besagt, eine Exsudat¬ 
bildung vor uns, also eine entzündliche Ausschwitzung von Zellen und einer mehr 
oder weniger eiweißreichen Flüssigkeit in die Alveolen hinein, wie bei einer ge¬ 
wöhnlichen Bronchopneumonie oder Pneumonie. Das Exsudat hat aber die be¬ 
sondere Eigenschaft, sehr schnell einer besondersartigen Nekrose anheim zu 
fallen, zu verkäsen. Bei der produktiven Phthise handelt es sich dagegen um die 
Bildung eines zellreichen Granulationsgewebes, welches sich aus spezifischen 
Zellen zusammensetzt. Dasselbe durchsetzt unregelmäßig fortschreitend das 
Alveolargebiet in bestimmter Form und kann ebenfalls teilweise verkäsen. 

Wir haben also histogenetisch zwei ganz verschiedene Vorgänge vor uns, 
und diese beiden Verlaufsformen müssen bei einer anatomischen Gruppierung 
die beiden Hauptgruppen bilden, also die produktive Phthise und die exsudative 
Phthise. 

Wie ist näher betrachtet die Pathogenese der produktiven Form bei der uns 
in erster Linie interessierenden bronchogenen Lungentuberkulose? — Für diese 
Form ist die territoriale, Einheit ihres Aufbaues der Acinus. Hier entsteht der 
Prozeß, das tuberkulöse Granulationsgewebe in seiner spezifischen Zusammen¬ 
setzung füllt den Acinus aus, wir haben den acinösen Herd. Mehrere acinöse 
Herde gruppieren sich unregelmäßig zusammen und bilden schließlich einen scharf¬ 
begrenzten Knoten, den ich als acinös-nodösen Herd bezeichnet habe. Zu dem 
primären acinösen Prozeß gesellen sich sekundär entzündliche, auch exsudative 
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Vorgänge im Interstitium oder im umgebenden Alveolargewebe hinzu und ver¬ 
größern den Herd. Der acinöse Herd kann auch wachsen durch Übergreifen des 
spezifischen Prozesses über die territorialen acinösen Grenzen hinaus auf den 
Nachbaracinus, ja auch auf respiratorisch mit ihm funktionell nicht zusammen¬ 
gehöriges alveolares Parenchym, was ich als transcendierendes Wachstum be¬ 
zeichnet habe im Gegensatz zu dem zentripetalen intrakanalikulären Wachstum 
innerhalb des zusammengehörigen Parenchyms. Die acinösen Herde bilden also 
die Mosaiksteine , aus denen sich das bunte Bild der acinös-nodösen Herde aufbaut. 
Ich erinnere an die bekannten auf dem Lungendurchschnitt um egelmäßig ge¬ 
stalteten Knötchen, kolbigen, hakenförmigen kleeblattartigen Gebilde, die sich 
zu eigentümlichen oft maulbeerartig aussehend kleinen und großen Knoten 
konglomerieren. Im Zentrum des acinösen Herdes setzten schließlich sekundäre 
Verkäsungsvorgänge ein, es kann schließlich zum Verfall des Gewebes kommen, 
und es können allmählich Höhlenbildungen entstehen, die jedoch meist keinen 
größeren Umfang einnehmen. Ich betone: Es steht die intrakanalikuläre Ent¬ 
wicklung des tuberkulös-produktiven Granulationsgewebes als das Primäre im Vorder¬ 
grund. Eventuell vorhandene exsudative Prozesse sind lediglich Begleiterscheinungen. 

Die acinös-nodöse Form ist also die Hauptform der produktiven Phthise. Sie 
hat nun eine besondere charakteristische Nebenerscheinung, dies sind die mehr 
oder weniger von vornherein bestehenden Indurationsvorgänge , bindegewebige Um¬ 
wandlungen spezifischen Granulationsgewebes, Hyalinisierungen, schließlich Ver¬ 
kalkungen, primäre Bildung von unspezifischem Narbengewebe, narbige Um¬ 
wandlung kollabierter Alveolargebiete, die zwischen den erkrankten aeinösen 
Bezirken liegen. 

Die Bindegewebsbildung geht von den interponierten Gefäßen aus. Aus der 
so zwischen den erkrankten Acini interponierten Induration entsteht der Eindruck 
der im Knoten zentralen Lage der Narbenbildung, die durch Rußeinlagerung 
eine graue Verfärbung annimmt. Es handelt sich also nicht um zentrale Aus¬ 
heilung und peripheres Fortschreiten des Prozesses in den knotigen Herden, wde 
man es früher angenommen hat. Auf die näheren Einzelheiten kann ich hier 
nicht eingehen und muß auf meine diesbezüglichen Arbeiten verweisen. 

Kurz und gut, diese Indurationsvorgänge gehören gewissermaßen zum Bilde 
der acinös-nodösen Phthise hinzu und geben ihr einen bestimmten , wie wir später 
sehen werden, auch klinisch bestimmten Charakter. 

Eine zweite Entw r icklungsform der produktiven Lungenphthise ist die 
cirrhotische Phthise , die nach unseren eingehenden Untersuchungen hierher gehört 
und nicht als eine besondere Form aufzustellen ist. Sie entsteht durch eine aus¬ 
gedehnte Konfluenz und diffuse Ausbreitung der acinösen-nodösen Phthise, w r obei 
von vornherein die Indurationsprozesse überwiegen. Sind sie besonders stark 
ausgebildet, können sich die bekannten Schrumpfungsvorgänge zeigen. Die 
cirrhotische Phthise kann sich also aus einer acinös-nodösen Phthise allmählich 
durch immer stärkeres Umsichgreifen der Indurationsvorgänge entwickeln , sie wüide 
dann also ein Narbenstadium der acinös-nodösen Phthise darstellen. Oder sie tritt 
von vorneherein gleich als cirrhotische Phthise in Erscheinung. Auch bei der cirrho- 
tischen Phthise kommt es zu Höhlenbildungen, sie entstehen einmal durch kon- 
fluierende Einschmelzungsvorgänge, sind dann unter Umständen ziemlich groß, 
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können aber auch infolge der Schrumpfungsprozesse bronchiektatischer Natur 
sein. Die Kavernen haben häufig die Neigung, sich vollkommen zu reinigen, 
haben dann glatte Wandungen und erwecken den Eindruck der Ausheilung, 
können aber trotzdem den Ausgangspunkt eines neuen Aufflackerns der Erkran¬ 
kung bilden. 

Die 'produktive Phthise umfaßt also zwei Formen, die wir von einander trennen 
können, die acinös-nodöse Form und die cirrhotische Form. Zwischen beiden gibt 
es naturgemäß Übergangsformen und man kann eine nodös-cirrhotische oder eine 
cirrhotisch-nodöse Form je nach dem Zurücktreten oder Vorherrschen der cirrho - 
tischen Komponente unterscheiden. 

Der Hauptgruppe der produktiven Phthise muß die exsudative Phthise 
gegenübergestellt werden, jene Form, die, wie schon erwähnt, schnell zur Ver¬ 
käsung der befallenen Teile führt, daher auch käsig-exsudative Phthise genannt 
werden kann. Daß ein exsudativer Herd einmal nicht verkäst, sondern vorher 
ausgehustet wird und vernarbt, kann natürlich Vorkommen, wird aber selten 
sein und ist nicht von Bedeutung. Die Verkäsung tritt meist sehr schnell ein; 
der Prozeß beginnt ebenfalls acinös, schreitet jedoch schnell vorwärts und befällt 
gleich den ganzen Lobulus, so daß man hier zweckmäßig die Erkrankung des 
Lobulus als grundlegende Einheit bezeichnen muß und man von einer lobulären 
käsigen Phthise sprechen darf, bzw. von einer käsig-bronchopneumonischen Phthise. 
Diese käsig-bronchopneumonischen Herde stellen in gewissem Sinne auch Knoten 
dar, und man könnte sie, wie es von manchen Autoren geschieht, und wie ich es 
früher auch getan habe, ebenfalls als nodöse Herde bezeichnen. Aber die Knoten sind 
nicht so scharf abgegrenzt wie der acinös-nodöse Herd, es liegt dies in der histo¬ 
logischen Zusammensetzung desselben, wir haben es hier mit einem mehr oder 
weniger flüssigen Exsudat zu tun, welches in die Nachbaralveolen ohne Schwierig¬ 
keiten hineinfließt und allmählich verläuft. Daher die unscharfe Grenze im 
histologischen Bild und entsprechend auch im makroskopischen Aussehen. Des¬ 
wegen möchte ich heute Vorschlägen, den Ausdruck „nodös' 1 nur für die scharf¬ 
begrenzten Herdbildungen der produktiven Form zu reservieren und hier entsprechend 
dem gewöhnlichen katarrhalischen bronchopneumonischen Herd, von einer käsig- 
bronchopneumonischen Form zu sprechen. Auch bei dieser Form kann es, wenn 
auch selten, zu Indurationsvorgängen kommen; sie treten dann kapsulär auf. 
Das markanteste Merkmal dieser Form ist jedoch die große Neigung zur Erweichung, 
zum Verfall und zu ausgedehnten Höhlenbildungen. Hier haben wir die unregel¬ 
mäßig begrenzten zerklüfteten Höhlenbildungen im Gegensatz zu den mehr 
scharf begrenzten Höhlen der produktiven Form. Es unterscheiden sich also im 
anatomischen Bilde die Höhlenbildungen bei der produktiven von denen der 
exsudativen Phthise. 

Durch Konfluenz vieler käsig bronchopneumonischer Herde oder durch eine 
gleichzeitige käsig-exsudative Erkrankung eines ganzen Lappens oder eines großen 
Teiles desselben infolge einer plötzlichen massiven Infektion entsteht die lobär¬ 
käsige Phthise oder die käsige Pneumonie. Sie bildet die zweite Form der exsuda¬ 
tiven Gruppe und ist ja ein bekannt unumstrittener Typus. 

Hiermit haben wir die einzelnen Formen der bronchogen fortschreitenden 
Lungenphthise erledigt. Ich sage „bronchogen". Die Ausbreitung dieser Form 
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erfolgt nämlich auf dem Bronchialwege durch kontinuierliches Fortschreiten der 
Prozesse oder durch diskontinuierliche Verschleppung der Keime durch Aspiration 
von infektiösem Material von einem Herde aus in andere Bronchialgebiete. Es 
handelt sich hierbei um fortgesetzte endogene Reinfektionen. Nebenher können 
natürlich lokale Ausbreitungen in den Lymphwegen oder auch auf dem Blutwege 
stattfinden, sie treten aber in den Hintergrund. Reine Lymphgefäßtuberkulosen 
kommen zwar vor — ich habe einen Fall beschrieben — sie sind aber sehr selten 
und spielen klinisch sicher keine Rolle. Die von einzelnen Seiten, speziell von 
Tendeloo, Comet vertretene vorwiegend primär lymphogene Ausbreitung der 
Phthise muß abgelehnt werden; der Hauptausbreitungsweg ist das Bronchial¬ 
system. Näheres über die Ausbreitungsart habe ich in meiner großen Arbeit 
in den Beiträgen 1914 erörtert und mußte darauf verweisen; dgl. kann ich hier 
auf die Bedeutung der respiratorischen Volumen Veränderungen und der damit 
verbundenen Änderungen der Luft- und Lymphstromenergien innerhalb der ein¬ 
zelnen Lungenabschnitte für die kraniocaudale Ausbreitung der Lungenphthise 
nur hin weisen. Diese bronchogenen Formen beginnen vorzugsweise im Spitzen¬ 
gebiet und schreiten von hier aus nach abwärts, die Lungenphthise grast die Lungen 
von oben nach unten ab, sie schreitet ohne sich an die Lappengrenzen zu halten etagen¬ 
weise in kraniocaudaler Richtung fort. 

Für unsere heutigen Betrachtungen ist von Bedeutung, daß die Lungen¬ 
phthise bei diesem Fortschreiten «ich nicht an die Lappen halten muß. Es erkrankt 
also nicht zuerst der Oberlappen, dann der Unterlappen, wie vielseitig noch ange¬ 
nommen wird, sondern ganz ohne Rücksicht auf die Lappen wird absteigend 
etagenweise ein Teil nach dem anderen befallen. Ich muß hier kurz erörtern, wie 
die topographische Lage der Lappen zueinander sich gestaltet. Ich habe früher 
schon immer betont, daß der Unterlappen sich hoch hinter den Oberlappen nach 
oben erstrecken kann, ja oft fast bis zur Höhe der Spitze hinaufreicht und von 
vornherein hier miterkrankt. Gräff hat neuerdings wieder hierauf besonders auf¬ 
merksam gemacht, und ich verweise auf seine schönen Übersichtsbilder in der 
Festschrift des diesjährigen Tuberkulosekongresses. Wir sehen hier, wie der linke 
Oberlappen ventral bis zum Zwerchfell herunterreichen kann, wie der Unter¬ 
lappe n dorsal bis zum zweiten Intercostalraum hinaufreicht. Es kann also eine 
ganz verschiedenartige Überlagerung der Lappen stattfinden, und in der Lappen Ver¬ 
teilung können allgemein solche Schwankungen entstehen, daß hierdurch eine 
Festlegung der Prozesse auf Lappen und somit eine Lappendiagnostik unmöglich 
gemacht wird. Ich möchte vorschlagen, daß Anatom wie Kliniker die Lunge 
einteilen in Oberteil, Mittelteil, Unterteil, bzw. kranialen, medialen, caudalen Teil. 
Vom Oberteil kann ein besonderer Spitzenteil (apicaler Teil) abgetrennt werden. 
Ich komme hierauf später noch zurück. 

Jetzt noch ein Wort zu der sog. vom Hilus ausgehenden Tuberkulose. Ich 
habe auf Grund meiner mehrjährigen anatomischen Studien dieser Form immer 
sehr skeptisch gegenübergestanden und habe die in der Literatur beschriebenen 
Formen anatomisch nie einwandfrei feststellen können. Die Annahme und Dia¬ 
gnose dieser rom Hilus ausgehenden Form gründet sich vorwiegend auf röntgeno¬ 
logische Befunde. Ich verweise auf die maßgebenden Autoren, Stürtz, Rieder, 
Gerhartz, Straub und Otten. Die neuen Untersuchungen von Gräff und Küpferle 
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haben jetzt deutlich gezeigt, daß es sich hier um Trugschlüsse in der Beurteilung 
der Röntgenbilder handelt. Man muß sich vergegenwärtigen, daß durch die 
Projektion der in verschiedenen Ebenen der Lunge gelegenen Krankheitsherde 
auf eine Fläche im Röntgenbild der Anschein erweckt wird, als handle es sich um 
einen vom Hilus ausgehenden Prozeß, in Wirklichkeit aber liegen die Herde in 
den nach vorne und unten gelegenen Teilen des Oberlappens ganz vorn an der 
Brustwand. In der Projektion fallen diese vorderen Teile des Oberlappens auf die 
Hilusgegend. Ferner kann durch die Schattensummation von zahlreichen in ver¬ 
schiedenen Ebenen liegenden Herden in den sich überdeckenden Teilen von Ober¬ 
und Unterlappen eine Schattenbildung hervorgerufen werden, die im Bilde einen 
besonders dichten Herd vom Hilus ausgehend vortäuscht. Schließlich machen 
Oräff und Küpferle noch auf eine Möglichkeit aufmerksam, die speziell für den 
in der Röntgendiagnostik ungeübten Untersucher in Betracht kommt. Bei der 
chronischen Lungenphthise mit kraniocaudalem Ablauf werden etwaige im Ober¬ 
feld gelegene Aufhellungen nicht als Kavernen gedeutet, die angrenzenden 
cirrhotischen Veränderungen treten als weniger ausgedehnte Schatten hervor, 
und weiter caudal im Mittelfeld sieht man komplexe voluminöse Schatten von 
frischen acinös-nodösen Herdbildungen. Diese starke Verschattung des Mittel¬ 
feldes führt dann zu einer falschen Auffassung und verleitet dazu, eine Hilus- 
ausbreitung der Prozesse anzunehmen. Es werden die alten Prozesse in den 
mehr kranial gelegenen Teilen, da sie nur unscharfe Herde im Bilde zeigen, über¬ 
sehen. 

Oräff und Küpferle kommen daher zum Schluß, und ich muß mich Ihnen auf 
Grund dieser neuen durch Vergleich von Röntgenbild und anatomischem Präparat 
erhobenen Befunde anschließen, daß anatomisch die so beliebt gewordene Vorstellung 
einer Hilusausbreitung der Lungenphthise grundsätzlich abzulehnen ist. Wir haben 
bei der Lungenphthise der Erwachsenen in der überwiegenden Zahl der Fälle eine 
kraniocaudale Ausbreitung, wie ich sie schon immer betont habe. Seltene Ab¬ 
weichungen kommen vor und bestätigen nur die Regel. 

Was nun das Kindesalter betrifft, so lokalisiert sich hier ja bekanntermaßen 
die Lungenphthise vorwiegend im Gebiet der Hiluslymphdrüsen. Durch die 
ausgezeichneten Untersuchungen Qhons wissen wir, daß in allen diesen Fällen 
aber der primäre Herd, und sei er noch so klein, an irgendeiner Stelle der Lunge 
sitzt. Die Drüsenerkrankung ist also sekundär. Sie kann natürlich großen Um¬ 
gang annehmen und die zwischen den Hauptbronchien gelegenen Lymphdrüsen 
können im Hilusgebiet einen großen Schatten und den Eindruck eines kontinuier¬ 
lichen Übergreifens auf die Lunge her vorrufen. Anatomisch ist aber auch beim 
Kinde ein direktes Übergreifen der Prozesse von den Drüsen auf das Lungengeuebe 
nicht nachgewiesen. 

Wir verlassen nun die bronchogenen Formen, und ich komme nun zu den 
hämaiogenen Formeny zu der Miliartuberkulose. Hier handelt es sich um die Re¬ 
aktionserscheinungen, welche auf treten, wenn die Lunge plötzlich vom Blute aus 
mit Bacillen überschwemmt wird. Hier kommt es zu einer disseminierten 
Aussaat von miliaren primär im Interstitium sitzenden Knötchen, die sich aus 
einem produktiven Granulationsgewebe aufbauen. Manchmal kommt es nun vor, 
daß in den Alveolen der Umgebung ein exsudativer Prozeß auftritt. Ich erinnere 
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an die bekannten Beschreibungen in den Lehrbüchern von interstitiellen Tuber¬ 
keln, die von einem Kranz mit Exsudat erfüllter Alveolen umgeben sind. Wir 
haben hier dann eine Komplikationsform. Wir können also die reine interstitielle 
Miliartuberkulose und die tuberkulär-exsudative Miliartuberkulose unterscheiden. 
Dieser interstitiellen Miliartuberkulose steht gegenüber die intraalveoläre Aus¬ 
scheidung 8 form der Miliartuberkulose. Sie entsteht durch direkte Ausscheidung 
der Bacillen bzw. ihrer Toxine in das Lumen der Alveolen. Hier handelt es sich 
dann um hämatogen disseminierte acinöse Herde , d. h. die Prozesse entwickeln 
sich analog wie bei bronchogen entstandenen acinösen Herden intrakanalikulär. 
Wir können auch hier eine 'produktive und exsudative Form trennen je nach der 
Art des Reaktionsablaufs. 

Hiermit ist die Darstellung sämtl. anatomischer Verlaufsformen erschöpft, 
und wir kommen zu folgendem Ergebnis: Vom Standpunkt des Pathologen läßt 
sich unter Berücksichtigung der in den bisherigen Darstellungen aufgestellten 
Nomenklatur folgendes Schema der Lungenphthise bwz. ihrer Verlaufsformen auf¬ 
stellen : 

A. Die hämatogenen Formen (die hämatogen disseminierte Miliartuberkulose): 

1. Die interstitielle Miliartuberkulose. 

a) Die reine produktive tuberkuläre Form. 

b) Die tuberkulär-exsudative Form. 

2. Die acinöse Ausscheidungsmiliartuberkulose. 

a) Die acinös-produktive Form. 

b) Die acinös-exsudative Form. 

B. Die bronchogenen Formen. 

I. Die produktiven Formen: 

1. Die acinös-nodöse Form die nodös-cirrhotische Form 

2. Die cirrhotische Form die cirrhotisch-nodöse Form. 

II. Die exsudativen Formen: 

1. Die käsig-bronchopneumonische Form (lobulärkäsig), 

2. Die käsig-pneumonische Form (lobärkäsig). 

Wir kommen nunmehr zu dem zweiten Abschnitt meines Vortrages und wollen 
sehen, ob diese anatomische Nomenklatur und Einteilung zugleich eine klinische 
Bezeichnung und die Grundlage für eine zweckentsprechende klinische Einteilung 
abgibt. Die Frage der klinischen Einteilung der Lungenphthise ist schon lange 
ein Schmerzenskind, und Einteilungen sind bereits in großer Zahl unternommen 
worden, aber alle haben sie nicht befriedigen können. Auch die jetzt noch ver¬ 
breitete und gebräuchlichste Turbansche Stadieneinteilung , die auf ihr aufgebauten 
Einteilungen der Landesversicherungsanstalten erfüllen nicht die Anforderungen, 
die man an eine Einteilung stellen muß. Sie lassen die Art der Erkrankung, 
den klinischen Charakter und den Verlauf der Fälle unberücksichtigt. Auf der 
Wiener Konferenz wurde zwar damals angeregt, der Angabe des Stadiums in 
jedem Falle Zusätze über Fieber, Bacillengehalt, Komplikationen usw. hinzu¬ 
zufügen, aber die Paxis gab diesen Anregungen nicht Folge, und so macht sich 
das Bestreben immer mehr geltend, die Turban sehe Einteilung durch eine Ein¬ 
teilung zu ersetzen, welche dem anatomischen und klinischen Charakter der Fälle 
gerecht wird. 
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Welche Anforderungen müssen denn an eine brauchbare Nomenklatur und Ein¬ 
teilung der Lungenphthise gestellt werden ? — In allererster Linie muß dieselbe eine 
prognostische Verwertung zulassen, wenn sie eine wirkliche Werteinteilung sein 
soll. Hierzu ist notwendig, daß in der Bezeichnung vor allen Dingen die Qualität 
der Prozesse, also die vorherrschende pathologisch-anatomische Grundlage , ferner 
der Reaktionszustand , in dem die Krankheit sich zurzeit befindet, zum Ausdruck 
kommt. Für die Prognose ist ferner die Quantitätsangabe der Ausbreitung not¬ 
wendig, sie darf keinesfalls fehlen. Außer der Prognose muß die Einteilung auch 
therapeutische Hinweise erkennen lassen, sie muß die kritische Würdigung thera¬ 
peutischer Maßnahmen und schließlich auch noch eine statistische Verwendung 
ermöglichen. Dabei muß die Art der Bezeichnung der Formen eindeutig klar sein, 
sie muß eine gemeinsame Sprache für Kliniker und Pathologe ermöglichen . Die 
Einteilung muß einfach und übersichtlich sein, um dem Praktiker eine leichte 
Eingruppierung seiner Fälle zu ermöglichen. Wir sehen also eine große Reihe 
von Anforderungen. Wohl auf keinem anderen Gebiete wird sich daher die eine 
Notwendigkeit so unbedingt ergeben wie hier, ich meine die Verquickung des 
anatomischen Gedankens mit der klinischen Bezeichnung. Die anatomische 
Grundlage wird in erster Linie die Prognose bedingen, wenn wir von sonstigen 
Immunitätsfragen absehen, für die sie zum Teil der Ausdruck ist. Hierin liegen 
deswegen auch gerade alle die Mängel der früheren Einteilungen, daß sie die 
qualitative Betrachtungsweise ausschalten oder nicht genügend berücksichtigen. 
Hierin liegt auch das Manko der Turban sehen Einteilung, die nur die Ausdehnung 
der Prozesse und die verschiedene Qualität der Krankheitsprodukte nur nach 
Katarrh, Verdichtung und Kaverne berücksichtigt. 

Die ersten, welche es versucht haben, diesen Zusammenhang zwischen Klinik 
und pathologischer Anatomie herzustellen, waren wie schon erwähnt, Frankel 
und Albrecht. Auf ihren Vorschlägen haben Aschoff und ich aufgebaut, haben die 
nicht ganz klaren anatomischen Auffassungen der Prozesse in neue Bahnen ge¬ 
lenkt. So konnte ich 1913 mit meinen Vorschlägen, die im wesentlichen den heute 
vorgetragenen entsprechen, vor Sie hintreten. Seit meiner 1919 in vereinfachter 
Form auf gestellten Einteilung sind in den letzten Jahren von Bacmeister , Rom¬ 
berg , Gräff und Fränkel u. a. ebenfalls Vorschläge gemacht worden, die aber alle 
unsere damals festgelegten Grundlinien innehalten und nur Umstellungen und 
etwas andere Bezeichnungen bringen. 

Wenn wir heute über die Frage der Brauchbarkeit der vorzuschlagenden 
Einteilung urteilen sollen, müssen wir uns folgende Fragen vorlegen: Was sagen 
die anatomischen Bezeichnungen dem Kliniker ? — Können wir klinisch die auf- 
gestellten einzelnen Formen diagnostizieren ? Ist es überhaupt möglich , bei den bunten 
Bildern der Lungenphthise bestimmte Einzelbilder zu trennen ? — 

Ich will die letzte Frage gleich vorwegnehmen. Gegen jede schematische Ein¬ 
teilung wird mit Recht eingewendet, daß die verschiedenen Prozesse nur selten 
rein Vorkommen, daß man sie nebeneinander findet. Bei der Lungenphthise ist 
aber gewöhnlich in einem bestimmten Lungenabschnitt die eine oder andere 
Form die vorherrschende; jeder einzelne Schub der Erkrankung ist gewöhnlich 
einheitlicher Natur, d. h. entweder der produktive oder der exsudative Prozeß 
steht im Vordergrund. Bei Mischformen muß es also unsere Aufgabe sein, die 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. 16 
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prognostisch maßgebende , also die prognostisch ungünstigere , schwerere Form fest¬ 
zulegen. Sie wird den weiteren Verlauf der Erkrankung zunächst bestimmen . 

Jetzt zur Frage: Gelingt die Feststellung der vorherrschenden Form ? — Ich 
glaube heute die Frage bejahend beantworten zu können, wenigstens für die 
Mehrzahl der Fälle. 

Wenn wir uns zunächst den bronchogenen Formen zuwenden, so erkennen 
wir bei einer Prüfung der aufgestellten Hauptformen, der produktiven und exsu¬ 
dativen Form, sogleich, daß bereits in der Art des Ablaufs der anatomischen 
Reaktion seitens des Lungengewebes das wesentliche Kennzeichen des klinischen 
Verlaufs liegt. Die produktiven Prozesse mit ihrer Neigung zu Indurationsvor¬ 
gängen werden klinisch eine langsame Progredienz zeigen, sie werden Neigung 
haben, sich örtlich zu begrenzen und abzuheilen. Dagegen läuft die Reaktion bei 
dem exsudativen Prozeß schneller ab, es tritt schnell die Verkäsung ein, es kommt 
leichter und schneller und ausgedehnter zum Zerfall des Gewebes. Wir haben also 
klinisch eine schnelle Progredienz, eine geringe Neigung zur örtlichen Begrenzung, 
eine geringe Neigung zu Reparations- und Ausheilungsvorgängen, eine große 
Neigung zu destruktiven Prozessen. Klinisch werden also die produktiven Pro¬ 
zesse chronisch oder subchronisch oder höchstens svbakut verlaufen mit einer relativ 
günstigen Prognose ; die exsudativen Fälle werden akut verlaufen und eine ungünstige 
Prognose bieten . Hiermit sind schon allgemein klinische Charakteristika für die 
Hauptformen der produktiven und exsudativen Phthise gegeben und damit 
auch für die beiden wichtigen Gegenformen, die acinös-nodöse einerseits und die 
käsig-bronchopneumonische Form, andererseits. Für die beiden diffusen Formen, 
die cirrhotische Phthise einerseits und die käsige Pneumonie andererseits, gelten 
dieselben Charakteristika im verstärkten Grade. Die cirrhotische Phthise wird 
einen äußerst chronischen langsamen Verlauf nehmen, die käsige Pneumonie 
einen äußerst schnellen, stürmischen Verlauf. Die Diagnose dieser beiden Formen 
dürfte am wenigsten Schwierigkeiten bereiten. Wir können also in der klinischen 
Verlaufsart, die natürlich hur durch Beobachtung des Falles beurteilt werden kann, 
gewisse Anhaltspunkte für die Trennung der produktiven und exsudativen Form 
erhalten. Ich will dabei nicht verkennen, daß es sich hierbei um Rückschlüsse 
aus dem klinischen Charakter auf die anatomische Beschaffenheit des Falles 
handelt und der umgekehrte Schluß wünschenswerter wäre. Aber auch derartige 
umgekehrte Rückschlüsse sind heute möglich. Dies zeigt die Beantwortung der 
Frage: Wie steht es mit den weiteren Erkennungsmöglichkeiten der einzelnen Formen? 
Die Hilfsmittel, die der Klinik bzw. dem Praktiker zur Verfügung stehen, sind 
die physikalischen Untersuchungsmethoden, die Sputumuntersuchung und vor 
allem das Röntgen verfahren. Daß es möglich ist, durch die Perkussion und Aus¬ 
kultation gewisse Trennungen vorzunehmen, z. B. eine Cirrhose von einem fort¬ 
schreitenden käsig-bronchopneumonischem Prozeß zu trennen, wissen wir; ich 
verweise hier auf die schönen Arbeiten Rombergs f welcher gerade hierüber neuer¬ 
dings wertvolle Aufschlüsse gegeben hat. Ich brauche nicht näher darauf hinzu¬ 
weisen, welche Anhaltspunkte die Temperaturkurve gibt, wenn sie auch nicht 
allein ausschlaggebend ist. Ich möchte mich hier auf diese klinischen Fragen 
nicht näher einlassen, da wir wohl von Herrn Ulrici später Näheres hören wer¬ 
den. Die Hauptschwierigkeit, aber auch zugleich die Lösung der wichtigsten 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 


23 » 


Frage liegt in der klinischen Feststellung und Differenzierung der acinös-nodösen 
und der käsig bronchopneumonischen Herde. Hier werden, wie auch Romberg zu- 
gibt, die physikalischen Untersuchungsmethoden allein versagen. 

Ich habe bereits 1914 den Versuch angeregt, in dieser Frage röntgenologisch 
etwas zu erreichen. Durch die hervorragenden Vergleichsuntersuchungen von 
Küpferle und Oräff ist nunmehr dieses Ziel erreicht. Davon wird sich wohl jeder, 
der ihre Präparate und Bilder gesehen hat, überzeugt haben, und wir dürfen mit 
Spannung dem großen Atlaswerk der beiden Autoren, welches in nächster Zeit 
erscheinen wird, entgegensehen. Es ist tatsächlich möglich , im Röntgenbild diese 
beiden Formen zu trennen . Freilich gehört dazu eine vollkommene Beherrschung 
der Technik der Aufnahme mit entsprechendem Apparat, ferner eine gewisse 
Übung in der Beurteilung der Bilder, in der Analyse der Herdbildungen auf der 
Platte. Begriffe allgemeiner Art wie Marmorierung, Trübung, Fleckung usw. 
müssen fallen. Aus dem rein spekulativen Betrachten der Röntgenplatte muß ein 
anatomisches Sehen werden. 

Aus den vorhin erwähnten Gründen der bronchialen Ausbreitung, kranial 
beginnend und caudal absteigend, erhellt, daß wir die am weitesten fortgeschrit¬ 
tenen Veränderungen, Kavernen bzw. cirrhotische Prozesse im kranialen Teil 
und die frischen Prozesse, die anatomisch jüngsten Herde, welche klinisch den 
Charakter der augenblicklichen Erkrankung bestimmen, weiter abwärts finden 
müssen. Hierauf muß der Kliniker im Röntgenbild sein Augenmerk richten, 
die Erkennung der frischen Prozesse ist für die Beurteilung von Wichtigkeit . Es 
würde zu weit führen, hier auf die Einzelheiten der Untersuchungen von Oräff 
und Küpferle näher einzugehen. Durch die Art der Untersuchungen des Materials, 
durch die anatomischen Vergleichspräparate ist ihre Bedeutung genügend sicher- 
gestellt. Ich möchte nur kurz die von Küpferle gegebenen röntgenologischen Zeichen 
der einzelnen Herdbildungen anführen: 

Der acinös-nodöse Herd ist charakterisiert durch eine unregelmäßig ge¬ 
staltete, vielfach Kleeblattform zeigende, gut begrenzte Schattenbildung von 
mittlerer Dichte. 

Der lobulär-käsige Herd ist charakterisiert durch eine verwaschene, keinerlei 
Begrenzung zeigende ziemlich dichte Schattenbildung von größerer Ausdehnung. 

Die Bilder erklären sich ohne weiteres, wenn wir uns die histologische Unter¬ 
lage vorstellen. Der acinös-nodöse Herd zeigt scharfe Begrenzung durch die pro¬ 
duktiven besonders im Randgebiet indurierenden Prozesse, der exsudative Herd hat 
verwaschene Grenzen, da sich das Exsudat allmählich in der Umgebung verliert. 
Die Dichtigkeitsunterschiede sind durch die verschiedenartige histologische Zu¬ 
sammensetzung der Herde bedingt. 

Der cirrhotische Herd hat folgendes Bild: Große oder kleine unregel¬ 
mäßig gestaltete Verdichtungsschatten, meist gehäuft nebeneinander ge¬ 
lagert, bei bestehender Lungenschrumpfung mit umgebender diffuser Ver¬ 
schattung, interstitielle Bindegewebsentwicklung durch streifenförmige unregel¬ 
mäßig verzweigte Schattenbildung gekennzeichnet. 

Kurz und gut: Es haben also die von mir aufgestellten einzelnen Formen der 
chronischen Lungenphthise charakterisierte Röntgenbilder. Dabei müssen wir be¬ 
denken, daß es sich bei den Vergleichspräparaten von Oräff und Küpferle um 
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weit vorgeschrittene Fälle handelt, die an ihrer Tuberkulose gestorben sind. 
Die Aufnahmen sind meist kurz vor dem Tode gemacht. In den früheren Fällen 
liegen die anatomischen Verhältnisse in gleicher Art vor, sie liegen aber bei dem 
klinisch weniger ausgebildeten Fall einfacher, und die einzelnen Formen können 
daher noch besser getrennt werden. Je kürzer die Krankheitsdauer, um so weniger 
haben die wechselnden Prozesse der Ausheilung und des Fortschreitens ineinander 
übergegriffen, und das Bild ist um so weniger kompliziert. Der Wert der Vergleichs¬ 
untersuchungen von Oräff und Küpferle kann nicht hoch genug angeschlagen 
werden, denn wir haben hier gewissermaßen das anatomische Abbild der Lunge 
auf der Röntgenplatte. Und hierdurch bekommt eigentlich die Einführung der 
anatomischen Einteilung in die Praxis erst ihre richtige Stütze und die Aussicht 
auf Erfolg. Wenn auch die anderen physikalischen Untersuchungsmethoden 
nicht vernachlässigt werden dürfen, so dürften wir mit ihrer Hilfe allein zurzeit 
nicht alle anatomischen Veränderungen mit Sicherheit erkennen und deuten kön¬ 
nen. Gewisse klinische Merkmale sind ja für einzelne Formen gegeben, aber gerade 
die Unterscheidung der acinös-nodösen und der käsig-bronchopneumischen Form 
dürfte zur Zeit nur auf dem röntgenologischen Wege möglich sein. Das Röntgen¬ 
bild läßt die Auflösung der Platte in die anatomischen Einheiten zu, und nur hier¬ 
durch kann das Verständnis für die Bedeutung des Gesamtbildes gefördert werden. 
Anatomisches Denken und Sehen müssen dabei Hand in Hand gehen. Hier haben 
wir dann die erstrebenswerte primäre-klinisch-anatomische Diagnosestellung. 

Röntgenologisch lediglich nach kleinknotigen, verschieden großknotigen, 
homogenherdigen Formen unterscheiden zu wollen, wie Oerhartz es tut, ist nur 
rein empirisch und nicht wissenschaftlich genug, um prognostisch einen Wert 
zu besitzen. 

Aus allem geht hervor, daß die Röntgenaufnahme bei der Diagnose der 
Form der Lungenphthise im Vordergrund stehen und oft das entscheidende 
Wort sprechen wird. Es ist natürlich notwendig, daß man nur technisch ein¬ 
wandfreie Aufnahmen verwendet; auch gehört zur Beurteilung selbst von guten 
Platten im Küpferle sehen Sinne zweifellos große Erfahrung und Übung. Ge¬ 
naue Nachprüfungen in großem Umfange müssen die praktische Brauchbarkeit 
dieser Röntgendifferentialdiagnose noch bestätigen. 

Was schließlich das Sputum betrifft, so liegt die Annahme auf der Hand, 
daß bei produktiven Prozessen vielleicht eine andere Zusammensetzung desselben 
statthat als bei den exsudativen Prozessen. Die bisherigen Methoden der Sputum¬ 
untersuchung haben hier noch keine Anhaltspunkte ergeben. Vielleicht gelingt 
es, mit der von Liebmann angegebenen Methode des feucht fixierten gefärbten 
Präparates hier weiter zu kommen. Wie Oräff schon hinweist, handelt es sich 
bei den von Liebmann beschriebenen einkernigen Elementen vielleicht um die 
in ihrer Genese noch nicht klaren großen Exsudatzellen, und man könnte bei 
ihrem Vorhandensein im Sputum auf einen exsudativen Prozeß schließen. 
Hier müssen weitere Untersuchungen, die im Gange sind, noch Aufklärung 
bringen. 

Auch aus den elastischen Fasern und der Art ihrer Anordnung lassen sich ge¬ 
wisse Schlüsse ziehen. Elastische Fasern im Sputum zeigen an, daß ein Zerfall¬ 
prozeß vorliegt, also die Diagnose Kaverne wird in der Mehrzahl der Fälle stimmen, 
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zumal wenn man zusammenhängende Systeme von elastischen Fasern findet. 
Von Interesse sind hier die Befunde Ballina aus dem Tuberkulosekrankenhaus 
Sommerfeld, welcher feststellen konnte, daß man die elastischen Fasern im Sputum 
in zweierlei Gestaltung findet, in der einen Gruppe liegen sie in Häufchen zusam¬ 
men und zeigen büschelförmige Anordnung, sie können paralleL und gekreuzt 
liegen, es fehlt aber die alveoläre Struktur. In der zweiten Gruppe zeigen die 
elastischen die völlig erhaltene alveoläre Strukturform. Ballin glaubt, daß die 
erste Gruppe den produktiven Formen, die zweite Gruppe den exsudativen Formen 
entspricht, so daß man diesen Befund der elastischen Faseranordnung bei der 
Differentialdiagnose verwenden kann. Sollten Nachprüfungen die Befund^ 
Battins bestätigen, so wäre hiermit ein weiteres Hilfsmittel für die Diagnose ge¬ 
funden. 

Wir können also die vom pathologisch-anatomischen Gesichtspunkt aus auf- 
gestellten einzelnen Formen klinisch unter Verwertung sämtlicher Untersuchungs¬ 
methoden mit ziemlicher Sicherheit diagnostizieren oder mit anderen Worten, 
der Kliniker kann sich das anatomische Präparat in allen seinen Formen klar 
vor Augen führen. Daraus ergibt sich, daß der Kliniker und Praktiker die vor- 
geschlagenen anatomischen Bezeichnungen ohne weiteres für seine klinische Nomen¬ 
klatur übernehmen kann. Er muß also bei den bronchogenen Formen unter¬ 
scheiden : 

1. die cirrhotische Form, 

2. die acinös-nodöse Form, 

die dazwischen stehenden Misch- und Übergangsformen, die cirrhotisch- 
nodöse und die nodös-cirrhotische Form. 

3. die käsig-bronchopneumonische Form, 

4. die käsig-pneumonische Form. 

Diese Nomenklatur enthält für den Kliniker die anatomische Grundlage und 
sagt zugleich etwas aus über prognostische Bewertung. Von einigen Seiten ist 
vorgeschlagen worden den Ausdruck „acinös“ fallen zu lassen und nur von einer 
nodösen Form zu reden. Ich möchte mit Aschoff an diesem Begriff festhalten, 
weil er gerade für diese produktive Form die anatomische Einheit angibt, aus der 
sich der nodöse Herd herausbildet. Andere wie Romberg möchten nicht nur diesen 
noch umstrittenen Begriff fallen lassen, sondern auch den nodösen Begriff streichen 
und nur von einer ,,produktiven“ Form sprechen. Dagegen wäre an und 
für sich nichts einzuwenden, aber der präzise anatomische Name würde wesent¬ 
lich abgeschwächt. Auch gilt die Bezeichnung produktiv für die ganze Gruppe 
einschließlich der cirrhotischen Form, die ich nicht wie Romberg als eine besondere 
Gruppe abtrennen möchte. Eher noch wäre dagegen nichts einzuwenden, wenn 
man den Einheitsbegriff der Herde weglassen will, daß man von einer produktiv¬ 
nodösen Form spräche, weil hiermit die aus produktivem Gewebe zusammen¬ 
gesetzten knotigen Neubildungen als das Wesentliche gekennzeichnet sind. 
Bei den exsudativen Formen ist die Bezeichnung mit „käsig-bronchopneumo- 
nisch“ bzw. „pneumonisch“ die praktischeste, sie charakterisiert am besten die 
Exsudatbildung. Ich glaube nicht, daß man rein exsudative Formen aufstellen 
muß wie Oräff meint, die nicht zur Verkäsung kommen, wo das Exsudat aus- 


Difitized 


by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



242 


Bericht über die wissenschaftlichen Verhandlungen 


gehustet wird und dann Vernarbung eintritt. Lokal in geringem, klinisch be¬ 
deutungslosem Umfang mag dies Vorkommen; für die allgemeine Beurtei¬ 
lung jedoch kommt es nicht in Frage; das Exsudat wird meistens schnell ver¬ 
käsen. 

Will man den produktiven Prozeß besonders andeuten, empfiehlt es sich, 
diesen Ausdruck beizubehalten und der Bezeichnung der Formen zuzufügen. 
Man darf aber nicht von „proliferierenden“ oder ,,proliferativen“ Herden sprechen. 
Der Anatom wendet diese Bezeichnungen im gleichen Sinne wie produktiv an. 
Manche Kliniker gebrauchen sie aber im Sinne der Progredienz und denken dabei 
an exsudative Prozesse. Diese Ausdrücke werden daher am besten ganz ver¬ 
mieden, da sie nur Verwirrung anrichten. Dasselbe gilt für den Ausdruck „disse- 
miniert“ der noch von manchen Klinikern in irrtümlicher Auffassung gebraucht 
wird. So spricht Kraus von disseminierten Prozessen und meint unsere acinös- 
nodöse Form. Disseminiert heißt,, annäherd gleichmäßig nach Form und Größe 
ausgesät“ und wird von den Pathologen in diesem Sinne gebraucht also z. B. 
bei der hämatogenen Miliartuberkulose. Also fort mit den ungenauen Bezeich¬ 
nungen! Eine klare gemeinsame Sprache, das ist die Vorbedingung einer gemein¬ 
samen Arbeit . 

Der Vollständigkeit halber muß ich noch kurz auf einige klinische Fragen 
der Miliartuberkulose eingehen. Die Hauptstütze der Feststellung dieser Tuber¬ 
kulose ist das Röntgenbild. Bei ihren neuen Untersuchungen wollen Qräff und 
Küpferle zeigen, daß es auch hier tatsächlich möglich ist, die vorhin auf gestellten 
verschiedenen Formen auf der Platte zu unterscheiden, also die Trennung der 
produktiven und exsudativen Formen durchzuführen. Aus dem Nachweis der 
Prozeßart ließe sich selbstverständlich ein Rückschluß auf die Bösartigkeit und 
die Verlaufsdauer ziehen. Gräff beschreibt Fälle von langsam verlaufenen Formen 
hämatogener Ausbreitung in Gestalt von disseminierten acinös-nodösen Herd¬ 
bildungen. Grau hat ebenfalls solche Fälle klinisch beschrieben. Es ließe sich 
also die akut verlaufende von der mehr chronisch verlaufenden Form der Miliar¬ 
tuberkulose unterscheiden. Nach Küpferle zeigt das charakteristische Röntgen¬ 
bild bei der acuten Form kleine punktförmige Herde, bei der langsamen Form 
zeigen dieselben mehr acinöse Gestalt. Die Herde sind immer annähernd gleich¬ 
mäßig über die Lunge verstreut. Einzelheiten müssen in den einschlägigen Ar¬ 
beiten von Gräff und Küpferle nachgelesen werden. Ob man in der Röntgen- 
• plattenbeurteilung so weit gehen kann und darf, muß erst noch nachgeprüft 
werden. 

Wie steht es nun mit der Aufstellung eines klinischen Einteilungsschemas für 
die vollständige Benennung und Eingruppierung der einzelnen Fället 

Hierbei müssen wir, wie schon erwähnt, in erster Linie prognostische Gesichts¬ 
punkte maßgebend sein lassen. Die anatomische Aufstellung der Bezeichnungen 
kann, wie wir gesehen haben, von Kliniker und Praktiker direkt übernommen wer¬ 
den. In der Reihenfolge, wie sie in dem Einteilungsschema aufgeführt sind, 
. ist zugleich die prognostische Bewertung ausgedrückt. Die Prognose verschlech¬ 
tert sich mit der Reihenfolge. Außer dem prognostischen Werte wird mit der ana¬ 
tomischen Diagnose und Bezeichnung auch zugleich ein Maßstab für die Therapie 
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gewonnen, insbesondere für die Strahlentherapie. Baaneister macht gerade darauf 
aufmerksam, daß nur die produktiven Formen zur Bestrahlung geeignet und alle 
exsudativen Formen streng auszuschließen sind. Bei den ersten werden die 
Indurationsvorgänge gefördert, bei den letzten dagegen der Zerfall und das Fort¬ 
schreiten beschleunigt. 

Die anatomische Bezeichnung der Form sagt aber noch nicht genug, in 
jedem Fall ist das Vorhandensein oder Nichtvorhanderisein von Kavernen von 
großer Bedeutung. Diese Angabe darf nicht fehlen. Jede KaVeme verschlechtert 
die Prognose. Abgesehen von der Gefahr der Hämoptoe kann sie den Ausgangs¬ 
punkt für weitere bronchogene Verschleppung der Keime bilden, insbesondere 
bei stärkerer Kommunikation mit dem Bronchialbaum. Massive Aspiration 
kann zum akuten Auftreten einer käsigen Pneumonie führen, Einbruch in die 
Blutbahn zur hämatogenen Miliartuberkulose. Ja selbst die gereinigten Kavernen 
der cirrhotischen Phthise sind nicht ihrer Gefahrsmomente beraubt. Auch sonst 
verschlechtert die Kaverne die Prognose eines vielleicht sonst günstigen Falles. 
Das Kavemensputum gefährdet Kehlkopf und Darm, die Kaverne neigt zu bak¬ 
teriellen Mischinfektionen, der fortschreitende Zerfall beschwört bei Pleuranähe 
die Gefahr des Pneumothorax herauf. Die Kaverne schwebt also wie ein Damokles¬ 
schwert über dem Patienten. Sie stempelt ihn aber nicht zum Todeskandidaten, 
und wenn Ghräff die kavernösen Phthisiker von der Heilstättenbehandlung aus¬ 
schließen will, so geht er entschieden zu weit. Patienten mit Kavernen können 
alt werden, das bestätigt die Erfahrung. Und was die Heilstätte betrifft, so ge¬ 
hören die Fälle mit Kavernen gerade frühzeitig in die Heilstätte, damit 
sie einer zweckentsprechenden Behandlung zugeführt werden. Ob dann 
Pneumothorax oder chirurgische Behandlung nötig ist, wird sich nach dem 
Falle richten. 

Auch bei der Kavernendiagnose hat das Röntgenbild die anderen physika¬ 
lischen Untersuchungsmethoden verdrängt. Die Wiedersehen Untersuchungen 
haben hiermit den Anfang gemacht, viele andere folgten, und in letzter Zeit 
haben Gräff , Küpferle und Romberg hier wieder neue Gesichtspunkte mitgeteilt; 
ich verweise auf ihre Arbeiten. Wichtig ist die Möglichkeit der Differenzierung 
der Art der Kaverne bzw. die Feststellung ihrer Genese. Die Kaverne, die im 
käsig exsudativ veränderten Gewebe entsteht, hat ein anderes Bild als die Kaverne 
bei den produktiven Prozessen. Die Kavernen der exsudativen Form sehen im 
Röntgenbild wie Lücken aus, die mit dem Locheisen aus der gleichmäßigen Be¬ 
schattung ihrer Umgebung herausgeschlagen sind, sie zeigen unregelmäßige 
Grenzen, entsprechend ihrer starken Zerklüftung. Die Kavernen der produktiven 
Form lassen dagegen eine mehr oder weniger deutliche Kapsel in Form von dichten 
Schattenstreifen erkennen. 

Bei der Bedeutung der Kaverne ist es verständlich, daß die Kavemenangabe 
bei der vollständigen Bezeichnung eines Falles nicht fehlen darf. Neben 
diesen qualitativen Angaben muß aber auch die Quantität der Ausbreitung 
der Prozesse erwähnt werden, weil auch sie nicht ohne Bedeutung für die 
Prognose ist. 

Abgesehen von der Einseitigkeit oder Doppelseitigkeit spielt auch die räum- 
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liehe Ausdehnung in einer Lunge eine bedeutsame Bolle, insofern als die Prognose 
umso ungünstiger wird, je weiter caudcd die Prozesse vorgeschritten sind. Die An¬ 
gabe der quantitativen Ausbreitung gehört zur Bezeichnung hinzu, es kann zum 
Beispiel ein käsig-bronchopneumonischer auf ein lokales Gebiet begrenz¬ 
ter Herd eine bessere Prognose haben als eine über einen großen Teil der 
Lunge ausgedehnte acinös-nodöse Phthise. Warum die kranio-caudal fort¬ 
schreitenden Prozesse sich prognostisch verschlechtern, je weiter caudal die 
Prozesse angelangt sind, habe ich bereits an anderer Stelle ausführlich er¬ 
örtert. Die Tenddoo sehen Erklärungen der respiratorischen Volumenschwan¬ 
kungen, der Veränderung der Blut- und Lymphbewegungen, spielen hierbei 
eine große Rolle. 

Wie lokalisieren wir nun am eindeutigsten und richtigsten die Prozesse ? — Die 
Prozesse halten sich wie schon erwähnt nicht an die Lappengrenzen und wegen der 
Verschiedenartigkeit der Lappenlage empfiehlt es sich, den Lappenbegriff bei der 
Lokalisationsbezeichnung ganz fallen zu lassen. Qräff und Küpferle haben vor¬ 
geschlagen, von Feldern zu sprechen und die Lokalisation auf Felder festzulegen. 
Sie teilen hierzu die Lunge ein, in ein Oberfeld, trennen hiervon ein Spitzenfeld 
ab. ferner in ein Mittelfeld und Unterfeld. Der Ausdruck Feld ist ein Flächen¬ 
begriff und nur für den Röntgenologen zweckmäßig. Für den allgemeinen Sprach¬ 
gebrauch brauchen wir eine Volumenbezeichnung und möchte ich deswegen wie 
schon erwähnt vorschlagen, von einem Oberteil mit Spitzenteil , von einem 
Mittelteil und Unterteil zu sprechen, bzw. von einem kranialen, medialen und 
caudalen Teil. Die Begrenzung dieser Teile würde ungefähr durch folgende 
Ebenen festzulegen sein. Der Spitzenteil hat seine untere Grenze in einer 
durch das Schlüsselbein gelegten Horizontalebene, der Oberteil durch eine 
Ebene, welche durch den Stemalansatz der zweiten Rippe geht, hinten 
würde dies der Mitte der scapula entsprechen. Der Mittelteil würde unten 
abgegrenzt durch eine durch den Stemalansatz der vierten Rippe gelegten 
Ebene, dies würde hinten ungefähr dem unteren Rand der scapula ent¬ 
sprechen (bei anliegenden Armen). Unterhalb dieser Ebene liegt der 
Unterteil. 

Wenn wir auf diese Lungenteile die Prozesse festlegen, haben wi eine klare 
und eindeutige Lokalisierung. Auch für die Kavernenlokalisation ist diese Atr 
der Bezeichnung eindeutig. Will man die Lage derselben noch näher bezeichnen, 
so kann man ja noch die Begriffe „dorsal“ oder „ventral“ hinzufügen. Nach den 
Untersuchungen von Küpferle und Qräff , die durch ihre besondere Untersuchungs¬ 
technik die Lage jeder Kaverne genau festlegen konnten, zeigte sich, daß bei der 
langsam fortschreitenden Phthise der Beginn der Kavernen so gut wie regelmäßig 
in den dorsalen Oberteil , welcher der Pleura unmittelbar anliegt, zu verlegen ist. 
Es braucht nicht immer direkt der Spitzenteil zu sein. Von hier aus breitet sich die 
Kaverne zur Spitze hin nach vom und nach unten aus. Im Gegenteil hierzu be¬ 
vorzugen die im käsig bronchopneumonisch erkrankten Gewebe durch Zerfall auf¬ 
tretenden Kavernen mehr die ventralen Teile. Diese Befunde sind von Bedeutung 
für die Röntgendiagnostik der Kaverne, d. h. die Notwendigkeit auch ventro- 
dorsaler Aufnahmen in Verdachtsfällen. Daß eine mehr caudal gelegene Kaverne 
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für die Prognose ungünstiger wirkt als eine mehr kraniale, erklärt sich zur Genüge 
aus den schon erwähnten Tenddoo sehen Gesetzen. 

Mit der Angabe der Qualität und Quantität ist die Bezeichnung des Falles 
noch nicht erschöpft. Zur Ergänzung brauchen wir insbesondere vom sozial¬ 
hygienischen Standpunkte aus noch die Angabe des BaciUenbefundes, d. h. die 
Bezeichnung, ob es sich um eine offene oder geschlossene Form handelt. Für die 
Prognose liegt hierin natürlich kein besonderer Wert, zumal wenn wir die häufigen 
Schwierigkeiten der Bacillenfeststellung bedenken. 

Schließlich fehlt noch die Bezeichnung des Reaktionszustandes, auf die Bac- 
meister besonderen Wert legt. Ich habe im Anschluß an Bacmeister vorgeschlagen, 
den Reaktionszustand mit den Bezeichnungen latent, zur Latenz neigend, stationär 
und 'progredient auszudrücken. Man muß dann allerdings unter Latenz auch das 
verstehen, was man eigentlich darunter verstehen muß, nämlich die abgelaufene 
Infektionsperiode, die sog. klinische Heilung. Latent heißt also nicht verborgen 
oder symptomlos. Derartige Prozesse, die sich der Diagnose entziehen oder nach 
Allgemeinsymptomen vermutet werden, bezeichnet man, wie ich bereits vor 
Jahren vorgeschlagen habe, nicht als latente Herde, sondern entsprechender als ok¬ 
kulte Herde. Man muß also unbedingt vermeiden, von latenten Herden zu sprechen, wenn 
man okkulte Herde bezeichnen will. Kraus hat 1917 vorgeschlagen, den Ausdruck la¬ 
tent zu vermeiden und einfach von „geheilten“ Fällen zu reden. Baumeister wendet 
sich mit Recht dagegen. Jeder Praktiker weiß, und der Krieg hat es genügend 
bewiesen, wie vorsichtig man bei der Tuberkulose mit der Diagnose „geheilt“ 
sein muß. Von einem Rückfall ist man nie sicher, auch wenn alle Krankheits¬ 
erscheinungen lange Zeit verschwunden sind. Bacmeister und ich möchten also 
mit latenter Tuberkulose die klinisch geheilten Fälle bezeichnen, die keinerlei 
aktive Erscheinungen aufweisen. Man kann also den Ausdruck latent wenn man 
will und wenn man ihn so auffaßt wie wir, im Gegensatz zur aktiven Tuberkulose 
im Sinne einer zurzeit inaktiven, d. h. keine Krankheitserscheinung machenden 
ruhenden Tuberkulose gebrauchen. Man kann also, wie manche Autoren es Vor¬ 
schlägen, kurz von aktiven und inaktiven Formen sprechen. Die Ausdrücke 
müssen dann aber rein klinisch gebraucht werden, d. h. aktiv gleich tuberkulose¬ 
krank. Die zur Latenz neigenden und stationären Fälle sind dann zur aktiven 
Form zu rechnen; Bacmeister hat die einzelnen Reaktionsformen kurz und treffend 
folgendermaßen charakterisiert: 

1. progrediente Form: Zeichen der fortschreitenden Tuberkulose sind neben 
dem perkutorischen, auskultatorischen und Röntgenbefund vor allem das 
Bestehen von dauerndem oder zeitweisem Fieber, subfebrile Temperaturen, 
verbunden mit Gewichtsabnahme, elastischen Fasern im Auswurf, Blu¬ 
tungen, allgemeinen toxischen Beschwerden, zunehmender Müdigkeit und 
Abspannung, Kopfschmerzen, Herzklopfen, Appetitlosigkeit, zunehmender Kurz¬ 
atmigkeit usw. 

2. stationäre Form: Zu dieser Kategorie rechnen wir alle Fälle, die bei mani¬ 
festen Erscheinungen sich im großen und ganzen nach der Anamnese und in der 
Beobachtungszeit symptomatisch und im Allgemeinzustande in Gleichgewicht 
halten. 
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3. die zur Latenz neigende Form: Unter dieser verstehen wir die in der Heilung 
begriffenen Krankheitsfälle, bei denen die klinischen Erscheinungen unter Hebung 
des Allgemeinbefindens physikalisch und symptomatisch sich zurückbilden. 

4. latente Form: Hiermit bezeichnen wir die klinisch geheilten Fälle, welche 
keinerlei aktive Erscheinungen mehr aufweisen. 

Die Wichtigkeit dieser Bezeichnung des Reaktionszustandes, zumindest 
der Angabe aktiv oder inaktiv ergibt sich aus praktischen Gründen. Sie darf nicht 
fehlen, wenn sie vielleicht auch manchmal erst auf Grund einer Beobachtung 
gefällt werden kann. Der Grund liegt darin, daß die Behandlungsbedürftigkeit 
davon abhängt. Die latenten oder inaktiven Tuberkulosen bedürfen keiner Behand¬ 
lung. Diese Fälle gehören nicht in die Heilstätte. Sind sie wegen des Allgemein¬ 
zustandes oder zur Prophylaxe erholungsbedürftig, so müssen sie in entsprechen¬ 
den Erholungsheimen Aufnahme finden. Sie belasten heutzutage noch zu sehr 
die Heilstätten. Wie schon Bandelier und Röpke immer betont haben, gehören 
in die Heilstätte nur die Kranken, die nachweisbar an aktiver Tuberkulose leiden. 
Der Diagnose der beginnenden aktiven behandlungsbedürftigen Fälle müssen 
wir deswegen unser besonderes Augenmerk zuwenden. Frankel möchte an Stelle 
der Angabe des Reaktionszustandes die Angabe über das Fehlen oder Vorhanden¬ 
sein von Fieber und seiner Höhe einführen, da er das Fieber unter den Aktivierung- 
Symptomen als das Wichtigste auffaßt. Ich glaube aber, daß man hiermit nicht 
auskommt, zumal das Fieber bzw. seine Höhe keinen sicheren Maßstab bildet. 

Mit allen diesen Bezeichnungen, die wir besprochen haben, dürfte die genaue 
Benennung eines jeden Falles und seiner Eingruppierang möglich sein. Ich habe 
in der Tabelle die einzelnen Gruppen der notwendigen Benennungsfaktoren in 
Reihen aufgestellt. Aus jeder der Reihen muß die zutreffende Bezeichnung gewählt 
werden und damit wird die Oesamtbenennung erreicht . Wir müssen uns klar sein, 
daß gerade in der Verbindung der verschiedenen Komponenten diese klinische Ein¬ 
teilung und die daraus resultierende genaue Bezeichnung des Falles seine richtige 
Einschätzung und Bewertung ergibt. Keine Angabe darf fehlen. Die Reihen sind 
in prognostischem Sinne aufgestellt , d. h. die Prognose der Formen verschlechtert 
sich in der Reihenfolge von oben nach unten. Bei doppelseitiger Erkrankung muß 
für jede Lunge getrennt die Angabe gemacht werden. Bei den stationären und zur 
Latenz neigenden Fälle erleichtert insbesondere eine derartige genaue Benennung 
die Bewertung und beeinflußt auch die ärztlichen Maßnahmen. Sie schärft auch 
die Kritik über die Erfolge der Therapie. 

Eine andere Frage ist die, ob sich aus dieser Einteilung eine kurze prägnante 
Bezeichnung ableiten läßt, die für statistische Zwecke sich eignet. Eine Ideal¬ 
lösung ist natürlich bei der Buntheit der Bilder und dem Wechsel des klinischen 
Verlaufes sehr schwierig. Je mehr Einfachheit erstrebt wird, um so leichter 
wird eine Einseitigkeit erreicht, die für wissenschaftliche Verwertung wertlos 
ist. Bacmeister schlägt vor, für allgemein klinische Zwecke lediglich nach latenten, 
stationären und progredienten Fällen zu unterscheiden, für rein zahlenmäßige 
und im allgemeinen orientierende Zwecke hält er die Reihe I, welche das anato¬ 
mische Bild zum Ausdruck bringt, am geeignetsten. Ich glaube, daß man zweck¬ 
mäßig beide Reihen verbindet, und wie ich schon vorgeschlagen habe, für die 
statistische Anordnung folgendes Schema benutzt: 
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1. Latent. a) cirrhotisch. 

2. Zur Latenz neigend. b) (acinös)-nodös. 

3. Stationär. c) bronchopneumonisch. 

4. Progredient. d) pneumonisch. 

e) miliar. 

Ich betone nochmals , daß die anatomische Bezeichnung sich nach dem vor¬ 
herrschenden und 'prognostisch maßgebenden Prozeß richten muß . Würden auf diese 
Art die Fälle benannt und gruppiert, dann stünde für statistische und wissen¬ 
schaftliche Arbeiten ein vollkommenes Material zur Verfügung. Dann wäre 
es auch möglich, ein besseres Bild über den jeweiligen Stand der Tuberkulose 
zu gewinnen, als es die bisherigen Statistiken ergeben, die nur bureaukratischen 
Zwecken dienten. Eine andere Möglichkeit wäre noch, wenn man die Fälle all¬ 
gemein in Stadien gruppieren will, daß man eine StadienaufStellung unternimmt, 
die richtige prognostische Werte in sich birgt. Wir haben es ja häufig in der Zusam¬ 
menarbeit bei der sozialen Tuberkulosebekämpfung mit Nichtmedizinem zu tim, 
den Versicherungsanstalten, den Kassen, denen die wissenschaftlichen Bezeich¬ 
nungen nichts besagen. Der Laie verstand bisher unter Stadium I einen leichten 
Fall, unter Stadium II einen mittelschweren, unter Stadium III einen schweren 
Fall. Auch der Arzt verstand dies oft darunter, ohne sich Bechenschaft darüber 
zu geben, daß dies nach Turban so und so oft nicht stimmte. Man könnte ja all¬ 
gemein diese Stadienbegriffe unter Berücksichtigung der wirklichen Schwere des 
Falles beibehalten. Dann muß man aber eingruppieren nach einer prognostischen 
Bewertung der Fälle unter Berücksichtigung sämtlicher in meiner vorgeschlagenen 
Einteilung auf gestellten Wertreihen, ferner unter Berücksichtigung des Allgemein¬ 
zustandes, der Konstitution, der Komplikationen mit Darm- und Kehlkopftuber¬ 
kulose oder sonstiger Organtuberkulose. Ich glaube, daß man so die Fälle pro¬ 
gnostisch in leichte , mittelschwere und schwere trennen kann und daß man so auch 
eine Stadieneinteilung verwirklichen kann, wenn man den Stadienbegriff nicht 
fallen lassen will. Das Oesamturteil des Falles muß dann den Eingmppierungs - 
maßstab geben, und ich glaube, daß bei richtiger Bewertung der einzelnen Faktoren 
auf Grund der nunmehr vorliegenden Einteilung der Subjektivität kein allzu¬ 
großer Spielraum gelassen ist. 

Ich glaube hiermit die Frage der Nomenklatur und Einteilung der Lungen¬ 
phthise auf pathologisch-anatomischer Grundlage und ihre große Bedeutung 
für die Praxis erschöpfend behandelt zu haben. Wir brauchen unbedingt eine 
allgemeine Übereinstimmung, eine gemeinsame Sprache. Nur so ist eine gedeih¬ 
liche Zusammenarbeit möglich, nur so kommen wir zu einer schnellen Verstän¬ 
digung, Wenn jeder weiß, was gemeint ist. Ich glaube, daß die vorliegende Ein¬ 
teilung allen Anforderungen genügt, und daß ihrer Einführung nichts mehr im 
Wege steht. Es muß nur erst einmal der Anfang gemacht werden. Sollte es mög¬ 
lich sein, hier zu einer Verständigung zu kommen und aus Ihrem Kreise heraus 
die allgemeine Einführung angebahnt werden, dann dürfte ein großer Schritt 
vorwärts getan sein. Der Stein, der, wie ich anfangs sagte, 1913 ins Rollen kam, 
ist jetzt zum Stillstand gekommen, jetzt heißt es, ihn zu befestigen, das heißt 
durch die weiteren klinischen Arbeiten, vergleichend-anatomischen und -sympto- 
matologischen Arbeiten vollkommen festzulegen und ihn auszubauen, damit er 
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zu einem großen Fundamentsteine wird in dem ganzen gewaltigen Bau der 
Tuberkuloseforschung. 

Dr. H. Ulrici, Waldhaus Charlottenburg Sommerfeld (Osthavelland): 

Klinische Einteilung der Lungentuberkulose nach den anatomischen 

Grundprozessen. 

Die Arbeiten der Aschoff sehen Schule über die anatomische Einteilung der 
Lungentuberkuloseformen, über die der Herr Vorredner soeben eingehend be¬ 
richtet und an denen er selbst so hervorragenden Anteil hat, haben m. E. hinsicht 
lieh der pathologischen Anatomie völlige Klarheit geschaffen und eine Einteilung 
gegeben, die auch für klinische Zwecke durchaus brauchbar erscheint. Nachdem 
neuerdings auch A. Fränkel in dem Aufsatz von Fränlcel und Oräff sich ganz auf 
den Aschoff sehen Standpunkt gestellt hat, bestehen über diese Einteilung keine 
nennenswerten Meinungsverschiedenheiten mehr. Von Klinikern haben sich 
neuerdings Romberg und Bacmeister im wesentlichen dieser Einteilung ange¬ 
schlossen und es dürfte nunmehr auch für die Klinik der Zeitpukkt gekommen 
sein, auf Grund dieser Vorarbeiten zu einer Einigung über die klinische Einteilung 
der Lungentuberkuloseformen, die den anatomischen Grundprozessen entspricht, 
zu gelangen. Die bekannte Arbeit von Gräff und Küpferle über die Bedeutung des 
Röntgenverfahrens für die Diagnostik der Lungenphthise kann als grundlegend 
für die Deutung des Röntgenbildes hinsichtlich der Schattenform des produktiven, 
des exsudativen und des cirrhotischen Tuberkuloseherdes bezeichnet werden; 
das Ergebnis ihrer Untersuchungen ist die im wesentlichen gesicherte röntgen- 
nologische Unterscheidung der Hauptformen der Lungenphthise, der produktiven 
und exsudativen Form und ihrer Ausgänge, der Induration (Cirrhose) und der 
Erweichung (Kavemenbildung). Hinsichtlich der klinischen Merkmale der haupt¬ 
sächlichen Tuberkuloseform enthalten die Arbeiten von A. Fränkel , Büttner - 
Wobst , Romberg und Bacmeister viele wertvolle Hinweise, doch fehlt es bisher an 
einer geschlossenen Darstellung der Klinik der einzelnen Formen. Ich möchte 
mich bemühen, auf Grund der umfangreichen Untersuchungen, die ich zusammen 
mit Grass in den letzten drei Jahren an unserer Anstalt an einem großen Material 
ausgeführt habe, und über die ich demnächst ausführlich berichten werde, eine 
abgerundete Darstellung der einzelnen Krankheitsbilder zu geben. 

Wir unterscheiden auf Grund unserer Untersuchungen abgesehen von der 
klinisch eine Sonderstellung einnehmenden hämatogenen Miliartuberkulose 

1. Gruppe: die exsudative Phthise: 

a) die lobäre käsige Pneumonie, 

b) die lobuläre käsige Pneumonie; 

2. Gruppe: die produktive Tuberkulose: 

a) die nodöse Tuberkulose, 

d) die cirrhotische Phthise 
mit oder ohne Kavernen. 

Die Reihenfolge im Schema geht von der ganz akuten zur ganz chronischen 
Form. Die lobäre käsige Pneumonie entsteht meist aus der lobulären Form, die 


Difitized 


by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



250 


Bericht über die wissenschaftlichen Verhandlungen 


cirrhotische Phthise aus der produktiven nodösen Phthise, selten aus der lobulären 
käsigen Pneumonie. Wir beginnen die Besprechung mit derjenigen Form, in der 
die tertiäre chronische Lungentuberkulose meist zu beginnen pflegt, der produk¬ 
tiven nodösen Phthise. 

Der Herr Vorredner hat das anatomische Substrat der produktiven nodösen 
Phthise eingehend besprochen. Die ersten Herde dieser Form — von primären 
Herden ist hier natürlich nicht die Rede — haben ihren Sitz fast ausnahmslos in 
den Lungenspitzen oder doch subapikal; andere Erstlokalisationen dieser Formen 
sind so selten, daß sie praktisch-diagnostisch nicht in Betracht kommen. Von 
diesen Spitzenherden aus entwickelt sich die produktive Lungentuberkulose 
regelmäßig apikal-caudal; die Herde stehen in den obersten Abschnitten am 
dichtesten und sind hier am größten, und sie nehmen nach unten zu an Dichtigkeit 
und Größe ab. Auch der Übergang des Prozesses in Induratiön oder Verkäsung 
und Erweichung schreitet von oben nach unten fort. 

Das Röntgenbild der produktiven Tuberkulose zeigt entsprechend ihrem 
Verlauf die Beschattung in einem von oben nach unten abnehmenden Grade. 
Qräff und Küpferle beschreiben den acinös-nodösen Herd als „unregelmäßig 
gestaltete, vielfach Kleeblattform zeigende, gut begrenzte Schattenbildung von 
mittlerer Dichtigkeit“. Diese mittlere Dichtigkeit und die scharfe Begrenzung 
der Knötchen und ihre Anordnung im lufthaltigen Gewebe bedingen einen durch¬ 
scheinenden Charakter des Bildes, das überall die Rippen und die Herzgrenzen 
deutlich erkennen läßt. Die großen nodösen Herde bedingen ein grobmarmoriertes 
Aussehen der Platte, während die kleinen sie wie punktiert erscheinen lassen. 

Der physikalische Befund dieser Tuberkuloseform zeigt entsprechend ihrer 
Entwicklung eine Abnahme der Veränderungen von oben nach unten und deckt 
sich bei guter Untersuchung vollständig mit den Veränderungen der Röntgen¬ 
platte. 

Das klinische Bild der produktiven Tuberkulose ist durch chronischen Verlauf 
ausgezeichnet. Bei zahlreichen Kranken, deren Leiden wir über eine Reihe von 
Jahren verfolgen konnten, zeigt die Wiederholung der Röntgenaufnahme inner¬ 
halb von 1—2 Jahren in der Regel nur eine sehr geringe Zunahme der Herd¬ 
schatten. Die unkomplizierte produktive Tuberkulose verläuft von Anfang an 
fieberlos oder zeigt nur sehr geringe Fieberbewegungen, die 38° C nicht über¬ 
schreiten, auch nicht beim Vorhandensein großer Kavernen. Sobald länger an¬ 
haltende höhere Temperaturen auf treten, liegt nach unsem durch zahlreiche 
Autopsien bestätigten Erfahrungen eine Komplikation mit exsudativen Lungen¬ 
prozessen oder anderweiten verkäsenden Organtuberkulosen vor. Die Bacillen¬ 
zahl ist bei den vorwiegend indurierenden Formen niedrig und auch bei den 
kavernösen Phthisen dieses Charakters meist nicht sehr hoch. Die elastischen 
Fasern finden sich einzeln oder in Büscheln, hier und da auch in einzelnen Ringen. 
Das äußere Bild des Kranken kann jahrelang das des typischen Phthisikers sein, 
mit dem sekundären phthisischen Habitus, der sekundären Anämie, der gegen das 
Ende zunehmenden Kachexie und der Euphorie. Der Kranke geht, w r enn nicht 
schwere Komplikationen eintreten, an der Zerstörung der Lungen und der Kache¬ 
xie zugrunde. Kehlkopf und Darm zeigen oft schwerste geschwürige Tuberkulose. 
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Die subchronische Form der produktiven Tuberkulose neigt mehr zur kon- 
fluierenden Verkäsung und Erweichung, wie zur Induration. Im Röntgenbild 
werden kleine Kavernen, die häufig Systeme bilden, gern übersehen, ebenso 
Riesenkavcmen, die einen ganzen Oberlappen einnehmen; die ganz homogene 
Aufhellung des Oberfeldes sollte zusammen mit dem physikalischen Befund den 
Irrtum ausschließen, wobei allerdings nicht übersehen werden darf, daß bei ab¬ 
geknicktem zuführenden Bronchus über der Kaverne weder Atemgeräusch noch 
Rasselgeräusche zu hören sind. 

Bei der vorwiegend indurierenden produktiven Tuberkulose kann das 
röntgenologische und klinische Bild sowie auch der schließliche Ausgang einen 
wesentlich anderen Charakter gewinnen. Die Entstehung des isolierten Cirrhose- 
herdes ist von dem Herrn Vorredner beschrieben worden. Die konfluierende 
Cirrhose, die bei Erwachsenen ausnahmslos, der apikal-caudalen Entwicklung 
des Prozesses entsprechend, in den obersten Lungenpartien ihren Ausgang nimmt, 
entsteht aus diesen cirrhotischen Lungenherden, der Wucherung des perivascu- 
lären und peribronchialen Bindegewebes und den bindegewebigen Strängen, die 
von der sich schwartig verdickenden Pleura aus in die Lunge hineingehen, und 
umschließt regelmäßig Käseherde und Kavernen verschiedener Größe und 
Partien atelektatischen Lungen- und tuberkulösen Granulationsgewebes. Die 
Schrumpfung des knöchernen Thorax kommt, wie Qräff und Küpferle sehr richtig 
betonen, wesentlich durch die schwartige Pleuritis zustande, die durch Schrump¬ 
fungsvorgänge die Rippen aneinander heranzieht; sie gehört also nicht eigentlich 
zum Bild der Lungencirrhose. Andererseits führt aber die Lungencirrhose an sich 
stets zu einer partiellen Schrumpfung, die eine erhebliche Verlagerung der Mittel¬ 
fellorgane nach oben und nach der kranken Seite hin bedingt, insbesondere eine 
Verziehung der Luftröhre und der Aorta und durch Verziehung der Hilus nach 
oben eine Anhebung des Aortenbogens und damit des Herzens. Der Schrumpfung 
der Oberlappen antworten die Unterlappen durch die Ausbildung eines vika¬ 
riierenden Emphysems und geradlinige Streckung der Gefäße und Bronchien als 
Folge des kranialwärts gerichteten Zuges am Hilus. 

Das Röntgenbild der cirrhotischen Phthise läßt die isolierten Cirrhoseherde 
an der von Qräff und Küpferle beschriebenen strahligen Form der Herdschatten 
erkennen, die durch die zentrale Schrumpfung der Knoten bedingt ist. Die Wuche¬ 
rung des perivasculären und peribronchialen Bindegewebes tritt als zum Hilus ver¬ 
laufende geradlinige Schattenstreifen in die Erscheinung; Qräff und Küpferle haben 
bereits darauf hingewiesen, daß diese Schattenstreifen häufig fälschlich als sog. 
Stürtz sehe Stränge gedeutet werden, also als Ausbreitung der Tuberkulose von den 
Bronchialdrüsen längs der Lymphbahn nach der Peripherie hin. Die konfluierende 
Cirrhose zeigt im Oberfeld starke, entsprechend der ZusammensetzungdesCirrhose- 
herdes inhomogene, nach unten zu meist scharf begrenzte Beschattung. Die 
Verlagerung der Mittelfellorgane ist pathognostisch für das Röntgenbild der kon- 
fluierenden Lungencirrhose. Die Luftröhre kann bogenförmig oder abgeknickt 
völlig neben die Wirbelsäule verlagert erscheinen, der Aortenbogen nach links 
bis an die Clavicula heranreichen oder nach rechts im Schatten der Wirbelsäule 
verschwinden. Bei doppelseitiger Cirrhose erscheinen beide Hilus etwa in Höhe 
der zweiten Rippe; durch den auf dem linken Hauptbronchus reitenden Aorten- 
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bogen wird dabei, da die Aorta descendens nicht nachgeben kann, das Herz an¬ 
gehoben, so daß es der Figur des Tropfenherzens gleicht, allerdings mit einer auf¬ 
fallenden geradlinigen Begrenzung der Herzfigur, die durch den Zug am Herz¬ 
beutel bedingt ist. Die Unterlappen erscheinen infolge des vikariierenden Em¬ 
physems sehr dunkel; die Gefäßschatten verlaufen in ihnen außerordentlich steil 
und so gerade wie mit dem Lineal gezogen. 

Der physikalische Befund der cirrhotischen Phthise ergibt über den ge¬ 
schrumpften Partien intensive Dämpfung und bronchiales, oft freilich stark ab¬ 
geschwächtes Atemgeräusch; die Menge der Rasselgeräusche und ihr Charakter 
hängt davon ab, ob sich in dem Cirrhoseherd Kavernen befinden. Romberg be¬ 
zeichnet als pathognostisch für die Cirrhose das verschärfte Bläschenatmen; die 
kompakte Verdichtung des Gewebes, das vollkommen luftleer ist, muß ein bron¬ 
chiales Atemgeräusch bedingen; ich vermute, daß Romberg das oft stark abge¬ 
schwächte bronchiale Atmen nur anders bezeichnet. Die Verziehung der Mittel¬ 
fellorgane ist physikalisch häufig nicht festzustellen; das Emphysem der Unter¬ 
lappen, die die Mittelfellorgane überlagern, schließt ihre perkussorische Abgren¬ 
zung häufig aus. Die Geräusche der sekundären Bronchitis führen oft zu Fehl¬ 
diagnosen. 

Das klinische Bild der cirrhotischen Phthise ist durch den schleichenden 
Verlauf ausgezeichnet und kann häufig viele Jahre unerkannt bleiben oder unter 
der Maske eines chronischen Katarrhs sich entwickeln. Der Allgemeinzustand 
pflegt im Laufe der Jahre ganz allmählich zurückzugehen, kann aber auch un¬ 
beeinflußt bleiben. Infolge der Vernichtung atmenden Lungengewebes und der 
Ausbildung der sekundären Emphysems besteht meist eine sehr erhebliche 
Dyspnoe. Im Sputum können Tuberkelbacillen fehlen, oder sie finden sich nur ganz 
spärlich; ebenso werden die elastischen Fasern nur spärlich, einzeln oder in 
Büscheln gefunden. 

Die reine cirrhotische Phthise kann viele Jahre stationär bleiben. Der Kranke 
geht aber schließlich an den sekundären Veränderungen der anderen Organe, vor 
allem der braunen Atrophie des Herzens und der Atrophie und Degeneration der 
Leber, der Milz und der Niere oder auch beim Vorhandensein großer Kavernen 
an der Amyloidose gelegentlich einer akuten Bronchitis oder Grippe zugrunde. 

Die pathologische Anatomie der zweiten Hauptform der tuberkulösen 
Lungenprozesse, der exsudativen Phthise, ist von dem Herrn Vorredner ein¬ 
gehend behandelt worden. Die lobuläre käsige Pneumonie siedelt sich zwar an¬ 
fänglich gern im Oberlappen an, aber mehr in der zentralen Partie, nicht in den 
Spitzen; nicht selten sitzen die ersten Herde in den Unterlappen, auch da in den 
zentralen Partien, wie denn jede Pneumonie gern zentral beginnt. Während die 
apikal-caudale Entwicklung bei der produktiven Tuberkulose die ausnahmslose 
Regel ist, tritt sie bei der exsudativen Form überhaupt nicht in die Erscheinung. 

Das Röntgenbild der exsudativen Phthise ist durch eine intensive Schatten¬ 
bildung und weiche runde Konturen und das Ineinanderfließen der Schatten 
ausgezeichnet. Der einzelne Herd zeigt nach Gräff und Küpferle ,,eine verwaschene 
keinerlei Begrenzung zeigende, ziemlich dichte Schattenbildung“. Je weiter der 
Prozeß fortschreitet, desto mehr fließen die Schatten zusammen und verdecken 
die Konturen der Rippen und des Herzens. Während die konfluierende Cirrhose 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 


253 


im Oberlappen lokalisiert ist, intensive aber inhomogene Beschattung mit 
scharfer Begrenzung zeigt, nehmen die Schatten der konfluierenden käsigen 
Pnumonie die mittleren oder unteren Partien des Lungenfeldes ein und sind ganz 
unscharf begrenzt. Es sei ausdrücklich bemerkt, daß der zentrale Sitz der käsig- 
pneumonischen Herde, bei Erwachsenen wenigstens, mit dem Hilus und den Hilus- 
drüsen, wie jede Obduktion zeigt, in keinem Zusammenhänge steht. 

Der physikalische Befund der käsigen Pneumonie gleicht dem der akuten 
Bronchopneumonie; die Exsudation und die Erweichung bedingen besonders 
reichliche Rasselgeräusche, während die Dämpfung und die Atemgeräuschverän¬ 
derungen davon abhängen, in welchem Umfang die Herde konfluieren. 

Das klinische Bild der exsudativen Prozesse zeigt entsprechend dem akuten 
Verlauf mehr oder minder stürmische Krankheitserscheinungen. Die seltene 
lobäre käsige Pneumonie ist durch hohes kontinuierliches Fieber und das Vor¬ 
herrschen der toxischen Erscheinungen charakterisiert; das Krankheitsbild kann 
fast einem Status typhosus gleichen. Auch die akuten lobulären Formen ver¬ 
laufen mit mehr oder minder hohem Fieber, das unregelmäßig, hektisch oder 
kontinuierlich sein kann. Nach unseren autoptischen Erfahrungen ist jedes Fieber, 
das dauernd 38° C überschreitet, sofern nicht anderweite käsige Organtuberku- 
loöen bestehen, durch exsudative Lungenprozesse bedingt. Das morphologische 
Bild gibt keinen Anhaltspunkt dafür, daß die sog. Mischinfektion bei diesen 
Fieberbewegungen eine Rolle spielt; bei großen mischinfizierten Kavernen 
bestehen häufig keinerlei Fiebererscheinungen. Bei den mehr chronisch verlau¬ 
fenden, zum Teil indurierenden Formen der lobulären käsigen Pneumonie kann 
aber das Fieber niedrig sein oder auch ganz fehlen. Hohe Fieberbewegungen 
sind sonach pathognostiseh für exsudative tuberkulöse Prozesse, das Fehlen von 
Fieber schließt sie aber nicht aus. Der Allgemeinzustand der Kranken kann trotz 
hohen Fiebers verhältnismäßig lang e leidlich günstig bleiben, und das Bild des 
typischen charakteristischen Phthisikers entwickelt sich meist erst kurz vor dem 
Tode des Kranken. Die käsige Bronchitis gehört anatomisch zum Bild der käsigen 
Pneumonie, tritt aber klinisch erst meist gegen das Ende als oberflächliche 
Schleimhauttuberkulose der Trachea und des Kehlkopfes in die Erscheinung, 
während die tiefen Zerstörungen im Kehlkopf ebenso zu fehlen pflegen, wie eigen¬ 
tümlicherweise trotz der massenhaften Bacillen im Auswurf schwerere Formen der 
Darmtuberkulose. Die elastischen Fasern finden sich im Sputum, wie BaUin aus 
unserer Anstalt nachgewiesen hat, durchweg in der sehr charkteristischen An¬ 
ordnung im alveolären Verband. Der Kranke geht bei den akuten Formen inner¬ 
halb von wenigen Monaten toxisch-septisch zugrunde, bei den subakuten Formen 
an der vollständigen Zerstörung der Lunge. Die käsigen Aspirationspneumonien 
nach Lungenblutungen, meist im Unterlappen der Blutungsseite lokalisiert, 
nehmen eine Sonderstellung ein. Da sie durch einen brutalen Einbruch in das 
Lungengewebe bei erhaltenen Abwehrkräften zustande kommen, hängt ihre 
Prognose nicht so sehr von dem Charakter der neugebildeten Herde als von ihrer 
Ausdehnung ab; Aspirationspneumonien kleineren Umfanges können durch 
fibröse Induration der Herde zu einem dauernden Stillstand kommen. 

Das autoptische Bild der Phthisikerlunge zeigt häufiger produktive und 
exsudative Prozesse als reine Formen der produktiven oder exsudativen Tuber- 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. 17 
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kulose. Es erklärt sich dies daher, daß sich den produktiven Tuberkulosen, sei es 
im späteren Verlauf der Krankheit, sei es erst gegen das Ende, im Stadium des 
negativen Pirquet, das das Erliegen der Abwehrkräfte anzeigt, exsudative Pro¬ 
zesse sehr verschiedenen Umfanges hinzugesellen. Klinisch verlaufen aber die 
beiden Formen teils räumlich, teils zeitlich getrennt, und die geschilderten charak¬ 
teristischen Merkmale ermöglichen durchweg ihre artliche Differenzierung. Der 
lobuläre exsudative Herd entsteht fast ausnahmslos bronchogen; aber das Ein¬ 
dringen der Tuberkelbacillen in den Bronchialbaum genügt keineswegs zur Ent¬ 
stehung zerstreuter exsudativer Herde, denn sonst müßte jeder Lungenkranke 
mit einer offenen Tuberkulose, da er zweifellos seine eigenen Bacillen häufig in 
gesunde Lungenpartien aspiriert und inhaliert, in kürzester Frist an käsig-pneu¬ 
monischer Phthise zugrunde gehen. Die Lunge des chronisch Tuberkulösen 
verfügt also augenscheinlich über eine Art innem Selbstschutz gegen die eigenen 
Bacillen. Wir kennen aus klinischer Beobachtung einige der Bedingungen, die 
diesen Selbstschutz durchbrechen. Masern, Keuchhusten und Grippe führen 
bekanntlich nicht selten zu einem rapiden käsig-pneumonischen Ablauf einer 
bestehenden Lungentuberkulose. Der gleiche infauste Wandel im Krankheitsbild 
wird häufig im Puerperium beobachtet, vereinzelt auch nach künstlichen Fehl¬ 
geburten. Körperliche und seelische Not mögen ebenfalls zu dem ungünstigen 
Umschwung im Krankheitsablauf beitragen; das schnelle Wegsterben der 
Phthisiker gegen das Kriegsende ist uns allen in grausiger Erinnerung. Es ist 
dringend notwendig, die Bedingungen für die verschiedene Form der Lungen¬ 
tuberkulose durch gründliche klinische, tierexperimentelle und immunbiologische 
Untersuchungen aufzuklären. 

Das Röntgenbild der sog. Mischform ermöglicht eine Unterscheidung der 
beiden Prozesse nur dann, wenn sie räumlich, wie das nicht selten ist, getrennt 
bleiben. Die Spezialdiagnose wird aber immer auf die Heranziehung der klinischen 
Momente angewiesen sein. Es sei hervorgehoben, daß in unkomplizierten Fällen 
die physikalische Untersuchung und klinische Beobachtung auch ohne Heran¬ 
ziehung eines Röntgenbildes recht wohl die pathologisch-anatomisch zutreffende 
Diagnose ermöglichen können. Wenn auch Gräff und Küpferle die Bedeutung 
des Röntgenplattenbefundes etwas zu sehr in den Vordergrund stellen, so kann 
doch andererseits nicht davon die Rede sein, daß die geschilderte Differential¬ 
diagnose der tuberkulösen Lungenprozesse in absehbarer Zeit Gemeingut aller 
Ärzte werden könnte. 

Demonstration von Röntgenplatten. 

1. Subapikale produktiv-nodöse Herde. 

2. Apikal-caudale Entwicklung der produktiven Tuberkulose. 

3. Feine Marmorierung bei kleinherdiger produktiv-nodöser Tuberkulose. 

4. Grobe Marmorierung bei indurierender großherdiger produktiverTuberkulose. 

5. Einseitige Cirrhose mit Verziehung der Trachea und der Aorta. 

6. Doppelseitige Cirrhose mit Steilstellung des Herzens. 

7. Lobuläre käsige Pneumonie. 

8. Konfluierende käsige Pneumonie. 

9. Produktive nodöse Tuberkulose der Oberlappen mit Kalkherden und 
lobuläre käsige Pneumonie in den Unterlappen nach Blutung. 
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10. Ähnlichkeit der Bilder bei a) kleinherdiger produktiver Tuberkulose; 
b) dissemierter acinöser käsiger Pneumonie; c) Chalokosis bei einem Porzellan¬ 
arbeiter; d) multiple kleine Herde bei Atheromatose der Arteria pulmonalis. 

Dr. Ziegler , Heidehaus bei Hannover: 

Die Differentialdiagnose der Lungentuberkulose. 

Wenn ich heute zu Ihnen zur Frage der Differentialdiagnose der Lungen¬ 
tuberkulose spreche, so dürfen Sie mit Rücksicht auf die mir zu Gebote stehende 
Zeit nicht erwarten, eine erschöpfende Zusammenstellung aller der Merkmale zu 
bekommen, die die Abgrenzung der Tuberkulose von anderen Lungenerkran¬ 
kungen kennzeichnet. Ich darf von einem Hörerkreise wie dem Ihrigen voraus¬ 
setzen, daß die differentialdiagnostischen Mittel, die uns die modernen Unter¬ 
suchungsmethoden an die Hand geben, gut bekannt sind, und daß deshalb mit 
ihrer Hilfe bei genügender Beobachtung der Kranken diagnostische Irrtümer 
kaum zu erwarten sind. Dasselbe, m. H. kann man aber nicht von der allgemeinen 
ärztlichen Praxis sagen, denn sonst würde nicht so häufig die Lungentuberkulose 
mit anderen Lungenerkrankungen verwechselt werden. Die Schwierigkeit der 
Differentialdiagnose liegt hauptsächlich begründet in der Vielgestaltigkeit der 
Symptome, die die Lungentuberkulose mit anderen Lungenerkrankungen gemein 
hat. Außer dem Nachweis der Tuberkelbacillen im Auswurf gibt es keine Erschei¬ 
nung der Lungentuberkulose, die nicht auch durch andere Lungenerkrankungen 
hervorgerufen werden könnte. Gewiß unterscheiden sich die klinischen Merkmale 
der verschiedenen Lungenerkrankungen voneinander und von der Lungentuber¬ 
kulose, anderseits aber auch zeigt der Verlauf der Lungentuberkulose so verschie¬ 
dene Erscheinungsformen, daß eine sichere Abgrenzung ihrer Symptome von 
denen anderer krankhafter Lungenprozesse immer nur relativ möglich ist. 

Kein Wunder, daß sich in den letzten Jahren die verschiedensten Unter¬ 
suchungsmethoden immer mehr zu vervollkommnen suchten; besonders ist hier 
die Röntgendiagnostik an erster Stelle zu nennen. Die Röntgenplatte istjdas 
Bindeglied zwischen anatomischer Vorstellung und klinischer Beobachtung. 
Sie erst gibt uns Aufschluß über die Form des tuberkulösen Krankheitsherdes, 
über Charakter und Ausdehnung desselben. Und doch sind selbst diese uns so 
charakteristisch erscheinenden Schattenverhältnisse der Tuberkulose durchaus 
nicht so charakteristisch, wie man zuerst angenommen hat. Ähnliche Bilder, ja 
dieselben Bilder kommen mit wenigen Ausnahmen auch bei anderen Lungen¬ 
erkrankungen vor. 

Ähnlich wie bei der Röntgendiagnostik geht es uns mit den physikalischen 
Untersuchungsmethoden. Niemals haben wir absolut sichere Merkmale; wir sind 
deshalb gerade bei der Differentialdiagnose mehr wie sonst darauf angewiesen, 
das klinische Gesamtbild zu berücksichtigen und alle Symptome in Beziehung 
zueinander zu bringen. 

Unter diesem Gesichtspunkte möchte ich Gedanken und Erfahrungen, 
welche ein großes Krankenmaterial in jahrelanger Beobachtung uns über den 
Wert der diagnostischen Methoden für die Abgrenzung der Lungentuberkulose 
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von anderen Lungenerkrankungen verschafft hat, mitteilen, wobei ich vieles, als 
bekannt voraussetzend, außer acht lasse. 

Unter den klinischen Untersuchungsmethoden nimmt zuerst die Vorgeschichte 
eine sehr wichtige Stellung ein. In ihr finden wir fast die charakteristischsten Merk¬ 
male für eine tuberkulöse Erkrankung, denn die ersten Krankheitssymptome und 
die weitere Entwicklung der ersten Krankheitserscheinungen zeigen fast aus¬ 
nahmslos ein stets wiederkehrendes Bild, wie es in dieser Form kaum bei einer 
anderen Lungenerkrankung wiederkehrt. So kommt es, daß wir in manchen 
Fällen differentialdiagnostischer Schwierigkeiten bei Erhebung des klinischen 
Befundes der Vorgeschichte eine ausschlaggebende Bedeutung zu weisen. 

Die Inspektion des Brustkorbes läßt selten einen sicheren Schluß zu. Bei 
der Tuberkulose beobachten wir frühzeitig Schrumpfungserscheinungen und ein 
Nachlassen der Atmungsbreite. Dasselbe haben wir bei anderen mit Schrumpfung 
einhergehenden Lungenerkrankungen, wie bei den chronisch-pneumonischen Pro¬ 
zessen. Dasselbe beobachten wir beim Lungenkollaps. Fast nie habe ich dagegen 
Schrumpfung bei Tumoren der Lunge gesehen, desgleichen nicht bei akuter Gan¬ 
grän, beim Absceß, bei Aktinomykose, sehr selten nur bei Pneumokoniosen. Dem¬ 
gegenüber muß betont werden, daß auch bei manchen Formen der vorgeschrittenen 
Lungentuberkulose äußere Erscheinungen am Brustkorb fehlen können. 

Ähnlich ist es im großen und ganzen mit der Perkussion und der Auskultation« 
Gewiß haben wir Symptome, die charakteristisch für Tuberkulose zu sein scheinen, 
und wir bedienen uns ihrer im allgemeinen als der zuverlässigsten Untersuchungs¬ 
methoden. Sobald aber durch sie eine differentialdiagnostische Entscheidung beim 
Verdachte einer anderen Lungenerkrankung herbeigeführt werden soll, wird uns 
kein Symptom als ein absolut sicheres erscheinen. Allerdings verschafften wir uns 
durch sie ein Urteil über den Sitz der Erkrankung. Damit ist aber noch nicht viel 
geschehen; denn die Annahme, daß z. B. die meisten nichttuberkulösen Erkran¬ 
kungen der Lunge im Unterlappen sitzen, ist nicht richtig. Tumoren, metapneu¬ 
monische Abscesse, Gangrän, Pneumokiosen, hämorrhagische Infarkte usw. sitzen 
ebensogern oder noch viel häufiger im Oberlappen als im Unterlappen. 

Recht wichtige Aufschlüsse erfahren wir manchmal durch die Prüfung des 
Pektoralfremitus, den wir nicht nur bei Verdacht auf Pleuritis über den abhän¬ 
gigen Lungenpartien, sondern in allen diagnostisch unklaren Fällen über allen 
Teilen der Lunge untersuchen sollten. Er ist stets abgeschwächt bei Lungen¬ 
tumoren, Gangrän, Abscessen und Aktinomykose, sehr häufig verstärkt bei den 
exsudativen und bindegewebigen Formen der Lungentuberkulose. Abweichungen 
können natürlich Vorkommen. 

Sehr interessant ist das Verhalten des Herzens bei den verschiedenen Lungen¬ 
erkrankungen. Wir wissen, daß wir bei der chronischen Lungentuberkulose häufig 
kleine Herzen haben, im Gegensatz dazu bei anderen chronischen indurativen 
Lungenprozessen häufig Herz Verbreiterungen, als ein Symptom des zu über¬ 
windenden Widerstandes im kleinen Kreislauf, so bei der chronischen Pneumonie, 
bei der chronischen Bronchitis und den Pneumokoniosen. Die Aktion des Herzens 
zeigt im allgemeinen keine charakteristischen Veränderungen, wohl aber die Lage 
des Herzens bei den schweren Lungenerkrankungen. Bei der Tuberkulose haben 
wir vorwiegend Retraktionserscheinungen, desgleichen bei der chronischen Pneu- 
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monie; Verdrängungserscheinungen dagegen bei Tumoren, der Gangrän, der 
Pneumokoniosen und der Aktinomykose. 

Eine besonders wichtige Stellung unter unseren Hilfsmitteln nimmt die 
Röntgengiagnostik ein. Wie schon gesagt, liefert uns das Röntgenbild eine ana¬ 
tomische Vorstellung des krankhaften Prozesses. Aber es darf nicht vergessen 
werden, daß das Röntgenbild einer erkrankten Lunge nur Verdichtungs- und 
Aufhellungserscheinungen wiedergibt, und daß diese, wie wir sie bei der, Lungen¬ 
tuberkulose zu sehen gewohnt sind, auch bei anderen Lungenkrankheiten Vorkom¬ 
men. Besonders gilt das von den gleichmäßigen Verdichtungen, den Infiltrationen * 
den Bindegewebsverdichtungen und den Einschmelzungseischeinungen, den Höhlen. 

Charakteristisch für Tuberkulose dagegen sind die Herdschatten, soweit sie 
den exsudativen Formen öder den produktiven Formen entsprechen, so daß diese 
Formen für die Differentialdiagnostik nicht in Frage kommen. Ebenso werden 
wir aus der Anordnung der Schatten, der Verteilung von Aufhellungen und Ver-> 
dichtungen entsprechend den uns bekannten anatomischen Veränderungen häufig 
ohne Schwierigkeiten eine Tuberkulose rein röntgenologisch diagnostizieren. Auch 
über das Verhalten des Herzschattens und des Mittelschattens nebst der trache- 
alen Aufhellung gibt uns das Röntgenbild wertvolle Aufschlüsse. Wir erkennen 
aus ihnen am besten Verdrängungserscheinungen und Retraktionserscheinungen, 
die nach meinem Dafürhalten differentialdiagnostisch so wertvolle Aufschlüsse 
geben. Dasselbe gilt für das Verhalten des Zwerchfells. Hierbei erwähne ich 
gleich, daß das bekannte WiUiämsehe Symptom nicht nur bei Tuberkulose, 
sondern auch bei anderen Lungenkrankheiten beobachtet wird. 

Eine unter Umständen recht wichtige Untersuchungsmethode ist die Punk¬ 
tion des erkrankten Lungenteiles. Besonders bei der Diagnose der Lungentumoren 
und der Aktinomykose verschafft sie uns Proben des charakteristischen Zellmateri¬ 
als, dessen mikroskopische Untersuchung Aufschlüsse über diese Krankheit gibt. 
Ich warne aber vor der Punktion vön Lungengangrän oder Abscessen wegen der 
Gefahr der Blutung. 

Eine sehr wichtige Untersuchungsmethode ist die des Sputums; In fraglichen 
Fällen darf die Antiforminanreicherung der Tuberkelbacillen nie versäumt werden. 
Desgleichen sind häufige Untersuchungen zu machen, schließlich gelingt es doch 
einmal, die Tuberkelbacillen zu finden. 

Das Sputum selbst bietet schon makroskopisch wichtige Anhaltspunkte, die 
ja allgemein bekannt sind. Viel zu wenig Wert wird fälschlicherweise auf die 
Untersuchung des frischen ungefärbten Auswurfs gelegt. 

Das Vorhandensein elastischer Fasern beweist stets Zerstörung des Lungen¬ 
gewebes. Wir finden sie bei ulceröser Tuberkulose, bei Abscessen häufig, bei 
Gangrän stets, nie bei Tumoren, bei chronischer Pneumonie, bei Pneumokoniosen 
und bei der Aktinomykose. Charakteristisch für Lungenkrebs sind die großen 
von Lenhartz zuerst beschriebenen verfetteten Krebszellen, nicht zu verwechseln 
mit verfetteten Alveolarepithelien, die ebenfalls häufig bei Tuberkulose und. 
anderen chronischen Lungenerkrankungen Vorkommen, und denen eine differen¬ 
tialdiagnostische Bedeutung nicht zukommt. Erwähnen will ich noch die bekann¬ 
ten Befunde an Fettsäurenadeln und strukturlosem Detritus bei Gangrän, Be¬ 
funde, die wiederum im tuberkulösen Sputum nicht Vorkommen. 
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Von französischer Seite ist der Eiweißgehalt des Sputums als pathognomonisch 
für Tuberkulose hingestellt. Das ist aber nicht der Fall, denn fast bei allen ent¬ 
zündlichen Erkrankungen der Lunge ist das Sputum eiweißhaltig, eine Ausnahme 
soll die reine Bronchitis machen. Nicht zu unterlassen ist ferner in zweifelhaften 
Fällen eine bakteriologische Untersuchung des Sputums, die ebenfalls wertvolle 
Aufschlüsse über die Ätiologie bestimmter Lungenerkrankungen gibt. In enger 
Verbindung hiermit steht der Tierversuch, dessen hohe Bedeutung für die Er¬ 
kennung der Tuberkulose außer Frage steht. Hierbei möchte ich erwähnen, daß 
besondere Schwierigkeiten für die Diagnose durch Zusammenauftreten tuber¬ 
kulöser Lungenerkrankungen mit nicht tuberkulösen entstehen können, so daß 
unter Umständen auch der Tierversuch versagen muß. So finden wir Tuberkulose 
relativ häufig bei den Pneumokoniosen, bei dem Bronchialasthma und den 
Bronchieektasien und schließlich als latente Tuberkulose bei fast allen Lungen¬ 
erkrankungen. 

Endlich, m. H. noch einige Worte zur spezifischen Tuberkulinprobe. Der Wert 
der Tuberkulinreaktion wird für die Differentialdiagnose nur ein sehr geringer 
sein, weil allgemein der positive Ausfall der Tuberkulinprobe nur die stattgehabte 
tuberkulöse Infektion, nicht aber den aktiven Charakter der Infektion beweist. 
Vielleicht trifft dieser Satz nicht für jeden einzelnen Fall zu, aber die Möglich¬ 
keiten eines positiven Ausfalls der Tuberkulinreaktion bei ganz inaktiven tuber¬ 
kulösen Prozessen muß unter allen Umständen zugegeben werden. Das trifft in 
gleicher Weise für die subcutane wie für die Pirquet sehe Probe zu. Das beweist 
ohne weiteres den nur relativen Wert der Probe. Ferner haben wir beobachtet, 
daß akute und subakute entzündliche Erkrankungen der Lungen häufig unspezi¬ 
fisch auf eine Tuberkulininjektion reagieren, trotzdem ein aktiver Tuberkulose¬ 
prozeß sicher nicht vorhanden ist. Ich möchte diesen allergischen Vorgang ver¬ 
gleichen mit der bekannten Erscheinung, daß eine subakute Gonorrhöe nach einer 
Tuberkulininjektion exacerbiert und eine Reaktion auslöst. Diese Erscheinung 
einer spezifischen Allergie haben wir nicht beobachtet bei nicht entzündlichen 
chronischen Lungenerkrankungen, also z. B. bei den Tumoren. 

Einen höheren Wert dagegen sprechen wir der neuen von Wildbolz entdeckten 
Eigenhamreaktion zu. Unsere Untersuchungen an einem größeren Kranken- 
material haben den Wert der Reaktion für den Nachweis der aktiven Tuberkulose 
erwiesen. Bei allen nicht tuberkulösen Lungenerkrankungen fiel die Reaktion 
stets negativ aus, bei mehreren konnte durch die Sektion die Richtigkeit der Probe 
bestätigt werden. Dem Ausfall dieser Probe sind wir auf Grund unserer Erfahrun¬ 
gen geneigt, eine große Bedeutung beizumessen. 

Nächst den angeführten Untersuchungsmethoden muß der Betrachtung des 
klinischen Verlaufs des vorliegenden Krankheitsprozesses die größte Bedeutung 
beigelegt werden. Derselbe ist bei der Tuberkulose ein so typischer, daß man wohl 
immer die richtige Diagnose stellen würde, wenn er stets klar und ohne falsche 
Angaben vor uns läge. Letzteres ist aber häufig nicht der Fall, so daß sich Unklar¬ 
heiten bei der Beurteilung einschleichen können. Ich erwähne nur die ganz un¬ 
sicheren Angaben der Kranken über Fieber, vorangegangene Blutungen, Nachts 
schweiße und die mannigfachen subjektiven Klagen, wie wir sie zu hören gewohnt 
sind. Das so charakteristische Symptom der Lungenblutung z. B. fehlt auch bei 
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anderen Lungenerkrankungen nur selten. So begegnen uns bei Tumoren und 
Lungenabscessen ganz bedeutende, ja tödliche Blutungen. Das Auftreten blutiger 
Sputa bei chronischer Pneumonie und Lungeninfarkten und mehr oder weniger 
auch bei anderen Lungenerkrankungen ist ebenso bekannt. 

Auch das Fieber hat in keinem Stadium der Tuberkulose etwas absolut 
Charakteristisches. Leichte, kontinuierliche Temperatursteigerungen gibt es bei 
Tumoren, bei chronischer Pneumonie, bei Lues und Aktinomykose. Treten bei 
diesen Erkrankungen Mischinfektionen ähnlich wie bei der Tuberkulose auf, kann 
sich ein septisches Fieber einstellen, wie wir es bei der septischen Tuberkulose 
kennen. Endlich braucht kaum erwähnt zu werden, daß auch alle anderen Sym¬ 
ptome im Verlauf der chronischen Lungentuberkulose wie Nachtschweiße, Husten, 
Auswurf, Schmerzen, Abmagerung usw. bei allen anderen Lungenerkrankungen 
Vorkommen können, so daß zur Klärung der Diagnose häufig eine längere Beo¬ 
bachtung des vorliegenden Krankheitsfalles unumgänglich ist. 

M. H. Nachdem wir uns so einen kurzen Überblick über unser diagnostisches 
Rüstzeug verschafft haben, möchte ich nun die wichtigsten nicht tuberkulösen 
Lungenerkrankungen in ihrer differentialdiagnostischen Beziehung zur Lungen¬ 
tuberkulose besprechen und zum Schluß an einer Reihe von Röntgenbildem das 
Gesagte demonstrieren. Ich möchte mir versagen, auf die zahlreichen mehr oder 
weniger wichtigen und genügend bekannten Symptome der verschiedenen Lungen¬ 
krankheiten einzugehen, und mich nur auf die wichtigsten differentialdiagnostischen 
Merkmale beschränken. 

Die Diagnose der beginnenden Tuberkulose in den Lungenspitzen und im 
Hilusgebiet macht im allgemeinen wenig Schwierigkeiten, weil es nur wenige 
pathologische Prozesse gibt, die an diesen Stellen nicht durch Tuberkulose hervor¬ 
gerufen sind. Bekannt ist eine Sekretansammlung in schlecht durchlüfteten 
Lungenspitzen bei abnormem Bau der oberen Brustapertur. Solche Katarrhe sind 
ein- oder doppelseitig, zeigen keine Dämpfungserscheinungen und keine Schatten 
im Röntgenbilde. Schon schwieriger verhält es sich mit der Krönig sehen Kollaps - 
induration der Lungenspitzen, die einseitig zu sein pflegt und zwar auf der Seite 
der behinderten Nasenatmung. Sie verursacht Dämpfung des Klopfschalles, 
unterscheidet sich aber im Röntgenbilde dadurch von der Lungenspitzentuber¬ 
kulose, daß sie keine typische Verdunklung kennt. Jedenfalls habe ich eine solche 
noch nicht gesehen. Weiterhin bieten Bronchitiden nicht selten diagnostische 
Schwierigkeiten. Zwar bleiben die Lungenspitzen für gewöhnlich bei der allge¬ 
meinen Bronchitis frei, wenn sie aber daran beteiligt sind, pflegen sie auch am 
längsten den Katarrh festzuhalten. In diesem Stadium der abgelaufenen Bron¬ 
chitis können Spitzenbefunde ähnlich einer Tuberkulose Vorkommen. Es fehlt bei 
ihnen aber die Schalldämpfung sowie ein typischer Röntgenschatten, und die voran¬ 
gegangene anamnestisch festgestellte Bronchitis wird bald die Ätiologie sichern. 

Im Hilusgebiet, dem zweiten von der Tuberkulose bevorzugten Gebiet der 
Lunge, kennen wir kaum andere krankhafte Prozesse geringerer Ausdehnung, die 
differentialdiagnostisch in Frage kommen. Von den schwereren und ausgedehn¬ 
teren im Hilusgebiet werden wir noch sprechen. Zu erwähnen sind noch die 
Spitzenaffektionen, die als Teilerscheinungen allgemeiner Lungenerkrankungen, 
wie bei den Pneumokoniosen, der chronischen Pneumonie, dem Emphysem usw. 
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bekannt sind. Sie pflegen aber nur dann differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
zu machen, wenn es sich um die Frage handelt, ob eine Spitzentuberkulose sich 
mit dem betreffenden Lungenleiden kombiniert hat. Oft kann in diesen Fällen 
nur die spezifische Reaktion evtl, die Wildbolzaehe Eigenharnreaktion Aufschluß 
geben. 

Die Hauptschwierigkeiten der Differentialdiagnose finden wir bei der vor¬ 
geschrittenen Lungentuberkulose. Zwar zeigt auch sie lebhafte Unterschiede ent¬ 
sprechend den verschiedenen uns bekannten Formen der Lungentuberkulose. 
So bietet die exsudative Form der Lungentuberkulose, besonders, wenn es sich 
um kleinere Infiltrate handelt, kaum Schwierigkeiten, denn Verlauf und Röntgen¬ 
bild sind typisch. Ähnlich verhält es sich mit den acinösen Formen, deren gut 
abgegrenzte Schatten im Röntgenbilde ein bekanntes Bild zeigen. Anders aber 
steht es mit den Bindegewebstuberkulosen und den Mischformen oder mit den 
großen kompakten exsudativen Formen, die sich durch ihren pneumonischen 
Charakter auszeichnen. Besonders wenn diese Krankheitsformen in das Stadium 
der Latenz getreten sind, können sie beim Fehlen des Erregers im Auswurf große 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. An erster Stelle nenne ich hier 
die subakuten Pneumonien der Lungenspitzen. Ihr Beginn ist klinisch oft so 
unklar, daß man nicht an die Möglichkeit einer Pneumonie denkt. Erst der weitere 
.Verlauf belehrt einen darüber, insofern als die Verdichtung ganz allmählich in 
Wochen oder Monaten verschwindet. Klinische Untersuchung wie auch das 
Röntgenbild und die Tuberkulinreaktion versagen hierbei. Nur die sorgfältigste 
Anamnese, der Ausfall der Wildbolz sehen Reaktion wie der weitere Verlauf lassen 
einen die Tuberkulose ausschließen. In einzelnen Fällen kann das Vorhandensein 
von Schrumpfungserscheinungen im Röntgenbilde auf den richtigen Weg führen, 
Erscheinungen, die der Tuberkulose eigen sind. Die übrigen pneumonischen Er¬ 
krankungen pflegen sich leicht von der Lungentuberkulose abgrenzen zu lassem 
Gewisse Schwierigkeiten können nur die subakuten Hiluspneumonien der Kinder 
bieten und besonders die chronische Pneumonie. 

Die chronische Pneumonie oder auch chronische interstitielle Pneumonie 
ist ein Krankheitszustand, der sehr viel häufiger gefunden wird, als allgemein an¬ 
genommen wird. Der chronische Verlauf des Leidens wie auch das pathologisch¬ 
anatomische Bild erklären zur Genüge, daß diese Erkrankung sehr leicht mit der 
cirrhotischen Form der Tuberkulose verwechselt werden kann. Es gibt kein 
differentialdiagnostisch sicheres Mittel, sie von der Tuberkulose zu trennen. Hier 
leistet die Wildbolz sehe Eigenharnreaktion besonders wertvolle Dienste. Der 
falschen Meinung, als fände sich die chronische Pneumonie vorwiegend in den 
Unterlappen, muß ich hier entgegentreten. Auch die Lungenabscesse und die 
Lungengangrän können durch Fehlen bestimmter typischer Erscheinungen eine 
Verwechslung mit Tuberkulose ermöglichen. Schon die Anamnese wie auch der 
Verlauf können absolut atypisch sein. Ich habe Fälle von Gangrän gesehen, bei 
denen der spezifische Auswurf gänzlich fehlte oder erst sehr spät auftrat. Blutun¬ 
gen und schwerer Krankheitsverlauf können sich genau wie bei der Tuberkulose 
zeigen. Auch das Röntgenbild kann unter Umständen gänzlich versagen. In 
einem gewissen Widerspruch steht allerdings bei der Lungengangrän der meist sehr 
ausgesprochene Perkussionsbefund zu dem geringen katarrhalischen Befund über 
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den Lungen. Bei den zentral gelegenen Herden kann sowohl die Perkussion wie 
auch die Auskultation völlig im Stiche lassen. Bemerkenswert war für mich, daß 
selbst bei vorgeschrittener reiner Gangrän niemals Schrumpfungserscheinungen 
der Lunge auftraten im Gegensatz zur chronischen Pneumonie und zur Tuber¬ 
kulose. Im Sputum finden wir besonders bei der Gangrän stets elastische Fasern, 
man muß sie nur zu finden wissen. In manchen Fällen kommen als Erreger der 
Gangrän Spirillen in Gemeinschaft mit den fusiformen Bakterien in Frage und 
werden unschwer nachgewiesen. Wegen der Erfolg versprechenden operativen 
Behandlung der Lungengangrän, die möglichst frühzeitig einzusetzen hat, ist es 
unbedingt notwendig, jede Gangrän so früh wie möglich zu erkennen, was trotz 
mancher Schwierigkeiten gelingen wird, wenn einem alle Hilfsmittel zu Gebote 
stehen. 

Bei den Abscessen wird die Differentialdiagnose nicht schwer sein, wenn es 
sich um abgeschlossene Eiterhöhlen handelt. Anders, wenn der Absceß aus einem 
Infiltrat mit multiplen kleinen und kleinsten Hohlräumen besteht, bei dem auch 
der typische Auswurf fehlen kann. ► In diesem Falle muß dem scharf begrenzten 
Schatten im Röntgenbilde, der von sonst gesundem Lungengewebe umgeben ist, 
eine wichtige differpntialdiagnostische Rolle zuerkannt werden. Ähnlich verhält 
es sich mit dem Echinokokkus der Lungen, dessen Symptome und klinischer Ver^ 
lauf in jeder Hinsicht dem Lungenabsceß gleichen. Das Auffinden der charak¬ 
teristischen Häkchen im Sputum gehört zu den größten Seltenheiten und ist nur 
möglich, wenn der Inhalt der Echinokokkusblasen mit dem Bronchialnetz in 
Verbindung steht. 

Die . primären Lungentumoren sind meistens Bronchialkrebse, seltener Sar¬ 
kome. Dem Sitz und ihren Erscheinungen nach können sie sehr wohl mit Lungen¬ 
tuberkulose . verwechselt werden. Unter den auffallenden charakteristischen 
Symptomen, die sie von der Lungentuberkulose unterscheiden, sind besonders 
die sehr heftigen bis in die Arme ausstrahlenden Schmerzen des Brustkorbes, wie 
wir sie bei keiner anderen Lungenerkrankung kennen, zu nennen. Perkutorisch 
finden wir meistens eine scharf abgegrenzte Dämpfung mit abgeschwächtem 
Pectoralfremitus, über der Dämpfung ein auffallend abgeschwächtes Atemge¬ 
räusch ohne besondere Nebengeräusche oder nur sehr wenig Katarrh. An der 
Grenze der Dämpfung nach dem Gesunden hin ist der Katarrh etwas reichlicher. 
Diese Erscheinungen sind der Tuberkulose für gewöhnlich nicht eigen. Das 
Sputum, oft blutig, kann Krebszellen in starker [Verfettung enthalten. Die 
Punktion mit der Hohlnadel fördert Zellenmaterial zutage, das mikroskopisch 
sich als Tumorgewebe erweist. Das Röntgenbild ergibt meistens einen gleichmäßig 
massiven Schatten, mehr oder weniger scharf begrenzt. Auffallend ist stets das 
Fehlen jeglicher Retraktion, im Gegenteil beobachten wir eher Verdrängungs¬ 
erscheinungen. Letzteres Symptom halte ich für ein sehr wichtiges diagnostisches 
Unterscheidungsmittel für die Abgrenzung der Tuberkulose vom Lungentumor. 
Ausgenommen hiervon sind die seltenen Fälle, bei denen eine so starke zentrale 
Einschmelzung des Tumorgewebes eingetreten ist, daß selbst die starre Umgebung 
der Höhle ein Zusammensinken und damit Retraktionserscheinungen nicht ver¬ 
hindern kann. In seltenen Fällen zeichnet sich der Lungenkrebs durch eine beson¬ 
dere Ausbreitung in der Lunge aus, indem er sich weniger mit seiner ganzen Masse 
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in das Lungengewebe vorschiebt, sondern mehr sprungweise oder dem Bronchialnetz 
entlang sich ausbreitet. In solchen Fällen kann das Röntgenbild diagnostische Schwie¬ 
rigkeiten bereiten und dem Bilde einer knötchenförmigen Tuberkulose gleichen. 

Sehr ähnliche Befunde, klinisch und röntgenologisch, bietet die Lungen- 
aktinomykose, die vielleicht häufiger vorkommt, als im allgemeinen angenommen 
wird. Wir haben im letzten Jahre allein 3 Fälle zu sehen bekommen. Klinisch ist 
der Verlauf sehr ähnlich der Tuberkulose und der chronischen Pneumonie. Viel¬ 
leicht ist der Krankheitszustand durch seinen ununterbrochen schweren Verlauf 
von vomeherein ausgezeichnet. Der Prozeß sitzt meistens in den abhängigen 
Lungenteilen und zeigt starke Dämpfung mit abgeschwächtem Atem; häufig fehlt je¬ 
der Kätarrh. Im Auswurf können die Drusen leicht als grießkomgroße Körnchen in 
dem eitrigen Sputum nachgewiesen werden. Die Punktion der Lunge kann ebenfalls 
wertvolle Aufschlüsse verschaffen. In einem unserer I^älle trat eine Metastase in der 
Oberschenkelmuskulatur auf, die nach Extirpation mikroskopisch untersucht, typi¬ 
sches Granulationsgewebe mit den bekannten Drusen ergab. Die Differentialdiagnose 
ist sehr schwierig und meistens nur durch Auffinden des Erregers möglich. 

Die Erkrankung der Bronchien kommen differentialdiagnostisch für die 
Tuberkulose kaum in Betracht, höchstens bei gleichzeitigem Bestehen einer 
Tuberkulose. Für den rein bronchitischen Katarrh ist im Gegensatz zu dem tuber¬ 
kulösen Katarrh stets das Fehlen der Dämpfung die Regel. Das Röntgenbild 
ergibt höchstens eine Verstärkung der normalen Lungenzeichnung. Kommt es zu 
Bronchiektasien, so pflegt ihr Sitz vorwiegend im Unterlappen zu sein und bietet 
weder klinisch noch röntgenologisch diagnostische Schwierigkeiten. 

Große Schwierigkeiten macht die Abgrenzung der Lungentuberkulose von 
der Lungensyphilis, besonders, wenn sie im Oberlappen lokalisiert ist. Man unter¬ 
scheidet eine gummöse Erkrankung der Lunge, eine ulceröse Lungenlues und die 
bekannteste Form, die interstitielle luetische Pneumonie. Es ist sicher, daß die 
Lungenlues selten vorkommt, und man muß sich hüten, jede chronische Pneumonie 
bei einem Luetiker für spezifisch zu halten. Zum Bilde der Lungensyphilis gehört 
der histologische Nachweis der typischen syphilitischen Veränderung, woraus 
schon hervorgeht, daß sie während des Lebens kaum diagnostiziert werden kann. 
Unterstützend für die Diagnose ist die Koinzidenz mit bestehenden anderen 
syphilitischen Erscheinungen. Klinisch stellt die Erkrankung ein schweres Krank¬ 
heitsbild mit Fieber und starker Konsumption der Kräfte dar. Die Dämpfung über 
den erkrankten Lungenteilen ist bedeutend, die katarrhalischen Geräusche sind 
besonders bei der pneumonischen Form, die mit Bronchiektasien einhergeht, 
reichlich. Ich habe bisher nur 2 sichere Fälle von Lungenlues gesehen. Die 
Diagnose wurde in einem Falle während des Lebens gestellt, weil schwere andere 
syphilitische Erscheinungen bestanden; der zweite Fall winde nicht diagnostiziert. 
Beide Fälle kamen zur Sektion. Sie boten das Bild einer interstitiellen Pneumonie 
mit Bronchiektasien. Die mikroskopische Untersuchung ergab zellreiches Granu¬ 
lationsgewebe mit massenhaften Riesenzellen und starken Entzündungen. Tuber¬ 
kulose war ausgeschlossen. 

Die im Verlaufe von Herzfehlern oder thrombotischen Prozessen auftretenden 
Lungeninfarkte kommen mitunter differentialdiagnostisch für die Lungentuber¬ 
kulose in Frage: das tritt ein, wenn der Infarkt zu einer Verdichtung des Lungen* 
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.gewebes führt und seinen Sitz im Oberlappen hat. Blutige Sputa, wie sie sich bei 
derartigen Zuständen auftreten, erschweren die Diagnose. Wichtig ist die Feststellung 
der Ursache, das Bestehen eines Herzfehlers oder Thrombosen im Venengebiet. Bei 
Wiederholung solcher Infarkte kommt es schubweise zu neuen Verdichtungsherden, 
die auch röntgenologisch sehr interessante Bilder geben und dem Schatten tuberku¬ 
löser Infiltrate ähneln. Die Untersuchung des Sputums läßt stets in großer Zahl die 
bekannten Herzfehlerzellen entdecken. Physikalisch weisen wir über den infarzierten 
Lungenteüen, je nach der Größe der Infarkte, mehr oder weniger starke Dämpfungen 
nach und meistens einen geringen Katarrh in der Umgebung der Dämpfung. 

Großen Schwierigkeiten begegnet die Differentialdiagnose der Lungentuber¬ 
kulose und der Pneumokoniosen um so mehr, als beide Erkrankungen zusammen 
auftreten können. In letzteren Fällen kann eine Abgrenzung beider Krankheits¬ 
prozesse unmöglich sein. Zunächst ist natürlich die Berufsschädigung nachzu¬ 
weisen. Das Leiden entwickelt sich chronisch, stets vermissen wir Fieber dabei 
und schubweises Fortschreiten. Am auffallendsten war- mir immer der Gegensatz 
zwischen dem verhältnismäßig guten Allgemeinzustand des Erkrankten zu dem 
schweren Krankheitsprozeß, wie er sich besonders im Röntgenbilde zeigte. Physi¬ 
kalisch finden wir ausgebreitete Dämpfungen und Katarrh von wechselnder Stärke 
im Röntgenbilde meist sehr intensive Schatten, dem Bronchialbaum angeordnet, 
oft ähnlich der Miliartuberkulose. Daß die Unterlappen vorwiegend befallen sind, 
kann ich nicht bestätigen. Der Prozeß kann in der Hilusgegend seinen Beginn 
nehmen, aber nicht häufiger als in den Ober- bzw. Unterlappen; differentialdia¬ 
gnostisch kommt vor allem der relativ günstige Allgemeinzustand und die verhält¬ 
nismäßig geringe Kurzatmigkeit trotz schwerem Befundes in Betracht, dazu der 
ungemein chronische, fast stets fieberlose Verlauf. 

M. H. Das wären die wichtigsten krankhaften nichttuberkulösen Prozesse, 
die differentialdiagnostisch für die Lungentuberkulose in Frage kommen. Die 
Erkrankungen sind so häufig, daß wir bei allen vorgeschrittenen Lungenerkran¬ 
kungen, bei denen wir keine Tuberkelbacillen im Auswurf nachweisen, unbedingt 
nach anderen Ursachen fahnden müssen und erst dann die Diagnose „Tuberkulose“ 
aussprechen können, wenn wir alle differentialdiagnostischen Möglichkeiten 
geprüft haben. Daß zu all den angeführten Überlegungen auch noch eine große 
Erfahrung, sicherer ärztlicher-Blick und ein gewisser Instinkt gehört, ist selbst¬ 
verständlich. Die Abgrenzung der Lungentuberkulose von anderen Erkrankungen 
hat auch nicht nur medizinisch wissenschaftliches-Interesse, sondern auch ein 
praktisches therapeutisches. Ich erinnere nur an die erfolgreichen chirurgischen 
Maßnahmen, die wir bei Lungengangrän, bei Lungenabsceß und Lungen¬ 
echinokokkus vornehmen können, wenn wir früh genug die Diagnose stellen. 

Demonstrationen von c. 49 Diapositiven, die beweisen, daß die Differential¬ 
diagnose der Lungentuberkulose im Röntgenbüde häufig unmöglich ist. 

Dr. Harms , Mannheim: 

Die Entwicklungsstadien der Lungentuberkulose im Röntgenbilde. 

Wenn ich heute mit einer Reihe von Röntgenplatten vor Sie hintrete, so tue 
ich dieses mit dem Gefühle einer gewissen Zaghaftigkeit, die begreiflich ist, wenn 
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ein Versuch gemacht wird, neue Bahnen zu betreten. Vielleicht ist auch diese 
Ausdrucksweise etwas unbescheiden und richtiger zu sagen, daß in folgendem der 
Versuch gemacht werden soll, die von Ranke für das ganze Tuberkuloseproblem 
eingeschlagenen so bedeutungsvollen Wege weiter zu verfolgen und an der Hand 
von zahlreichen in der Lungenfürsorgestelle Mannheim gewonnenen Röntgen- 
bildem einen praktischen Beitrag zu den theoretischen Ausführungen Rankes zu 
liefern. Grau ist alle Theorie, und Ranke ist sicherlich der letzte, der seine Gedanken¬ 
gänge über den Ablauf der Tuberkulose nicht bewiesen haben wollte durch die 
Erfahrungen der Praxis. Ranke selbst hat das klinische Bild seiner Einteilung 
nach Entwicklungsstadien in seinen einzelnen Symptomen nach der physikalischen 
und biologischen Seite hin in Abhandlungen und in persönlichen, mündlichen 
Besprechungen mit mir weitgehendst Umrissen. Die Klinik der Entwicklungs¬ 
stadien nach Ranke ist jedoch mit diesen beiden Untersuchungsmethoden nicht 
erschöpft. Zu ihr muß sich als drittes, und wie ich zu zeigen hoffe, nicht unwesent¬ 
liches Glied die röntgenologische Erfassung hjnzugesellen. Ich beschränke mich in 
meinen Ausführungen auf diese letztere Untersuchungsmethode und betone aus¬ 
drücklich, daß ich mir der Einseitigkeit meines Vorgehens voll bewußt bin, wobei 
ich hoffentlich in Ihrem Kreise nicht besonders hervorzuheben brauche, daß 
neben der röntgenologischen Untersuchung selbstverständlich die klinische und 
biologische Reaktion der verschiedenen Entwicklungsformen volle Beachtung 
gefunden hat. Meine Ergebnisse bei der Nachprüfung dieser klinischen und bio¬ 
logischen Untersuchungen decken sich im allgemeinen mit den von Ranke ge¬ 
machten und veröffentlichten Beobachtungen. Hier soll uns nur das Röntgenbild 
beschäftigen, das uns gewissermaßen in großen Umrissen veranschaulichen und 
bestätigen soll, was Ranke auf Grund anatomisch-pathologischer Studien, theo¬ 
retischer Überlegungen und klinischer Erfahrungen in ein einheitliches System 
gebracht hat. 

Da die Erstinfektion am häufigsten in der Kindheit erfolgt, weist uns ganz 
von selbst die Forschung nach der Reaktionsform auf die Infektion in das Kindes¬ 
alter. Die Nachprüfung der Ranke sehen Lehre ist daher nur möglich in wissen¬ 
schaftlich geleiteten Instituten, die ambulanten Zwecken dienen und Massen¬ 
untersuchungen von Gesunden als Kontrollen, infizierten und kranken Kindern in 
jedem Lebensalter und in den verschiedensten Intervallen nach der Erstinfektion 
ermöglichen. Und das sind die Lungenfürsorgestellen! Kliniken und Kranken¬ 
häuser begegnen in der Regel bei der Lungentuberkulose dem Tertiärstadium der 
Phthise. Mit der Entwicklung der ambulanten Fürsorgestellen für Lungenkranke 
konnte erst die systematische Erforschung des vielgestaltigen Ablaufs der Phthise 
einsetzen. Ihr fällt die besondere Aufgabe zu, die bisher so schmerzlich empfun¬ 
dene Lücke in der Forschung des Tuberkuloseproblems auszufüllen. Um allerdings 
diesen Zielen nachstreben zu können, müssen für den Betrieb einer Fürsorgestelle 
gewisse Voraussetzungen erfüllt sein, die leider noch vielfach in Deutschland 
fehlen. Fachärztliche Leitung und unbeschränkte Anwendung des Röntgen¬ 
apparates. Es würde zu weit führen, in diesem Zusammenhänge Ihnen nähere 
Angaben darüber Zu machen, auf welche Weise es der Mannheimer Fürsorgestelld 
möglich ist, jeder einzelnen Untersuchung eine röntgenologische anschließen zu 
lassen. Sie befinden sich aber in einem gewaltigen Irrtum, wenn Sie der Meinung 
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sein sollten, daß die Fürsorgestelle die Kosten der Aufnahmen trägt. Mannheim 
teilt die Armut aller übrigen deutschen Städte. Selbst auf die Gefahr hin, bei einem 
oder anderen von Ihnen einen durchaus berechtigten Neid wachzurufen, möchte 
ich Ihnen aber doch verraten, daß das Röntgeninstitut in der Mannheimer Für¬ 
sorgestelle sich nicht nur selbst unterhält, sondern noch einen nicht unbeträcht¬ 
lichen Überschuß abwirft nach dem einfachen, aber hartnäckig durchgeführten 
Grundsatz, andere zahlen zu lassen (cf. Jahresberichte). 

Nach diesen einleitenden Ausführungen gestatten Sie mir nunmehr zu der 
Demonstration der Röntgenplatten, die ich Ihnen aus verschiedenen Gründen 
im Original zeigen möchte, überzugehen. Auf die Wiedergabe der einzelnen 
Platten muß leider aus technischen Gründen verzichtet werden. An der Hand von 
60 Platten wurden folgende verschiedene Stadien der Lungen-Drüsentuberkulose 
demonstriert. Primärkomplex bei Säuglingen, im Kleinkindes- und Kindesalter 
sowie bei Erwachsenen, multiple Primärinfekte, Hilusdrüsentuberkulose mit aus¬ 
geheiltem , auch röntgenologisch nicht mehr nachweisbarem Lungenherd, 
Primärkomplex mit Generalisationserscheinungen, Sekundärstadium der Lungen¬ 
tuberkulose, Ablauf verschiedener Entwicklungsstadien bei jahrelanger Beobach¬ 
tung eines Einzelfalles (dieser Fall ausführlich mit Röntgenbeschreibung wieder¬ 
gegeben in den Beiträgen zur Klinik der Tuberkulose 50). 

Einige Beispiele: I. Säugling, Mutter 1 Monat nach Geburt des Kindes an Tuber¬ 
kulose gestorben. Tuberkulinprobe im 4. Monat negativ, Plattenbefund ohne Besonder¬ 
heiten. 

2. Säugling von 5 Monaten, Ansteckung durch in von der Familie aufgenommenes 
Pflegekind, das an Tuberkulose 2 Monate nach der Geburt des Säuglings starb. Tuber¬ 
kulinprobe positiv, Röntgenbefund: typischer Primärkomplex nach Ranke mit ausge¬ 
sprochener Drüsenkette, im 15‘ Monat Röntgenplatte abgeheilte Prozesse, deren Genese 
kaum noch erkennbar, guter Allgemeinzustand. 

3. Kind von l 1 / i Jahren, Allgemeinzustand gut, Tuberkulin positiv, röntgenologisch, 
multiple Primäraffekte (verkalkt). 

4. Ein Kind mit 3 Jahren Knochen- und Gelenktuberkulose beider Hände — Stadium 
der Generalisation, Sekundärtuberkulose — keine Platte, mit 5 Jahren Knochen-Gelenk¬ 
tuberkulose abgeheilt, röntgenologisch verkalkter Primärkomplex. 

5. Kind von 5 Jahren, Tuberkulinprobe mit 3 Jahren positiv, im 2. Lebensjahr Gene¬ 
ralisationserscheinungen, mithin Erstinfektion bereits im Säuglingsä ter. Platte im 5. Jahre 
abgeheilter Primärkomplex im rechten Oberlappen. 

6. Säugling 8 Monate, Vater an Tuberkulose gestorben, 2 Monate nach Geburt des 
Säuglings, Erstinfektion demnach vor dem 2. Lebensmonat, gestorben im 8. Monat. Sektions¬ 
befund: Kleiner Käseherd im unteren Teil des rechten Oberlappens, verkäste tracheo-bron- 
chiale Lymphdrüse rechts, verkäste rechte Bifurkationsdrüse-Primäraffekt. Kleiner Käse¬ 
herd im linken Oberlappen, markige Schwellung der dazu gehörenden Drüsen. Reinfekt? 
Vereinzelte miliare Herde in Leber uud Milz, lokalisierte miliare Aussaat auf der rechten 
Pleura, Bronchopneumonie beider Unterlappen, letztere als Todesursache angesprochen. 

7. Kind von 3 Jahren, Vater an Tuberkulose gestorben im 2. Lebensjahre des Kindes. 
Mit 2 Jahren Tuberkulinprobe positiv — Säuglingsinfektion? — Generalisationserschei¬ 
nungen, Platte: ausgesprochene Hilusdrüsenschwellungen, Primäraffekt nicht mehr nach¬ 
weisbar. 

8. Säugling, Tuberkulinprobe mit 11 Monaten positiv, Platte mit 6 Monaten: Para- 
trachealdrüsentumoren, Platte mit 15 Monaten, Befund ziemlich unverändert. 

9. Säugling, 8 Wochen, Vater lungenkrank, Tuberkulinprobe positiv, klinisch klingen¬ 
der Bronchialhusten. Platte: großer Hilus- und Paratrachealdrüsentumor, Primäraffekt 
nicht erkennbar. 
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10. Säugling, 6 Monate, Tuberkulin positiv, Platte: drei isolierte Primärkomplexe,, 
nach 9 Monaten Rückbildungsprozesse erkennbar. 

11. Kind, 6 Jahre, Tuberkulin positiv, Platte: ausgedehnter verkalkter Primärkomplex 
im linken Oberlappen, Kontaktwachstum des Primärherdes mit sekundärer Verkalkung. 

12. Kind, 4 Jahre, Tuberkulin positiv, großer verkalkter Primärherd, Residuen nach 
Kontakt Wachstum mit Resorptionstuberkeln. 

13. Säugling, Tuberkulin mit 5 Monaten negativ, später positiv, Platte am Ende dea 
1. Lebensjahres Primärkomplex am linken Herzrande. 

14. Kind, 8 Jahre, ziemlich guter Allgemeinzustand, Platte mit 3 Jahren beiderseits 
ausgedehnte infiltrative Oberlappenprozesse. Platte mit 6 Jahren beiderseits zahlreiche 
isolierte Kalkherde mit relativ geringer Beteiligung der Hilusdrtisen, Platte mit 8 Jahren 
unverändert. Hämatogene Aussaat in beiden oberen Lungenhälften schon wegen der gleich¬ 
mäßigen Anordnung der Herde und der geringen HilusVeränderungen anzunehmen, Se¬ 
kundärtuberkulose. 

15. Kind, 7 Jahre, Platte: Reste eines abgeheilten Primärkomplexes rechts. Gering¬ 
gradige Generalisationserscheinungen. Spätere Röntgenkontrollen äußerst lehrreich zur 
Feststellung, in welchem Grade und innerhalb welcher Zeit sich die Prozesse zurückbilden. 
Es kann damit gerechnet werden, daß nach etwa 2 Jahren der Befund einem normalen sich 
so weit nähert, daß aus dem Röntgenbilde eine frühere tuberkulöse Affektion überhaupt 
nicht mehr abzulesen ist. 

. 16. Säugling, Tuberkulin mit 3 Monaten negativ, mit 6 Monaten positiv, Platte mit 
6 Monaten breiter, dichter Schatten im Mittelfelde rechts vom Hilus bis zur Peripherie 
ziehend, exsudativer Prozeß — Sekundärtuberkulose, Platte mit 2 Jahren an Stelle des diffusen 
Schattens deutliche Strangbildung mit entsprechenden regressiven Veränderungen der 
zugehörigen Hilusdrüsen. 

17. Kind mit 7 Jahren: rechts oben positiver physikalischer Befund, Generalisations¬ 
erscheinungen, keine Platte. Versuch einer S.B.E.-Tuberkulintherapie, abgebrochen, da 
nicht vertragen. Mit 10 Jahren Platte rechts oben fibrös-kavernöser Herd, mit 14 Jahren 
Platte Kaverne spontan ausgeheilt, verstärkte Strangbildung rechts oben. Hier wird an¬ 
genommen, daß es sich im 7. Lebensjahre um ein Stadium der Generalisation mit gleich¬ 
zeitiger hämatogener Reinfektion des rechten Oberlappens gehandelt hat. Für diese Auf¬ 
fassung spricht auch die geringe Beteiligung der Hilusdrüsen. Die Erstinfektion muß in die 
ersten Lebensjahre zurück verlegt werden, wozu durch Erkrankung des Vaters reichlich 
Gelegenheit vorhanden war. Reste der Erstinfektion röntgenologisch im 7. Lebensjahre 
nicht mehr sicher nachweisbar. 

18. Kind, 11 Jahre, mit 3 Jahren Generalisationserscheinungen, mit 11 Jahren kli¬ 
nisch und röntgenologisch das typische Bild einer Tertiärphthise, mit Kaverne, daneben 
röntgenologisch verkalkte Reste eines Primärkomplexes im rechten Unterlappen. Schlechter 
Allgemeinzustand, hohes Fieber, Kachexie, fast negative Anergie. Therapie täglich 1—2 ccm 
subkutane Pferdeseruminjektionen (Zcemy), im ganzen 100, auffallende Hebung des All¬ 
gemeinzustandes, so daß eine Pneumothoraxtherapie eingeleitet werden konnte mit bisher 
günstigem Resultat. Da bereits im 3. Lebensjahre Generalisationserscheinungen nachweis¬ 
bar waren, ist auch hier die Erstinfektion in den ersten beiden Lebensjahren erfolgt. 

19. Kind mit 14 Jahren, Platte im linken Oberlappen Reste eines Primärherdes,, 
rechts unten zirrhotischer Prozeß. Im Auswurf Tbc. positiv, guter Allgemeinzustand,, 
typischer Bazillenträger. Ein Jahr später akut auf tretender Rückfall mit hohem Fieber. 
Platte rechts unten Schatten nach dem Typus exsudativer Prozesse mit Ubergreifen auf die 
oberen Partien. Demnach das charakteristische Bild einer Tertiärphthise mit Ausgangs¬ 
punkt vom Unterlappen auf dem Boden einer sekundären Lungentuberkulose, wobei noch 
Reste einer Erstinfektion aus frühester Kindheit im linken Oberlappen nachweisbar sind. 
Pneumothoraxbehandlung bisher mit gutem Erfolg durchgeführt. Die röntgenologischen 
Veränderungen auf der linken Seite konnten keine Kontraindikation zur Pneumothorax¬ 
therapie abgeben, da sie neben ihrer Beschaffenheit eine Entwicklungsform darstellen, die 
als Ausdruck der Erstinfektion und zeitlich weit zurückliegend von vornherein jede Aktivität 
ausschließen. An der Hand dieses Einzelfalles, dem wir mehrfach begegnen, möge besonders 
darauf hingewiesen werden, daß die Frage aktiv oder inaktiv eines Prozesses, die bei Ein- 
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leitung einer Pneumothoraxtherapie von entscheidender Bedeutung werden kann, mit Hilfe 
des Einteilungsprinzips nach den verschiedenen Entwicklungsformen beantwortet werden 
kann. Dieses diagnostische Hilfsmittel ist besonders dann von großem Wert, wenn neben den 
charakteristischen röntgenologischen Veränderungen einer Erstinfektion ein nicht spezi¬ 
fischer Begleitkatarrh besteht (Hiluskatarrh nach Ranke). Wie folgender Fall 20 zeigt, 
Kind von 15 Jahren, röntgenologisch vom Standpunkt der Entwicklung zwei ganz ver¬ 
schiedenartige Prozesse, rechts ausgesprochene Zirrhose, also älterer, sehr wahrscheinlich 
sekundärer Herd, Infektionsmöglichkeit durch die Erkrankung des Vaters von Kindheiten 
an reichlich gegeben, Begleitkatarrh, links das charakteristische Bild einer ausgedehnten 
kavernösen Tertiärphthise. Guter Erfolg der Pneumothoraxtherapie trotz der Geräusche 
auf der Gegenseite, wie vor der Anlegung mit Bestimmtheit auf Grund entwicklungsge¬ 
schichtlicher Betrachtungsweise vorausgesagt werden konnte. 

21. 48 Jahre alt, Platte ausgeheilter Primärkomplex im rechten Unterlappen, alter 
fibröser Spitzenherd links, sekundär? 

22. Alter 23 Jahre, Platte: ein in Heilung begriffener Primärkomplex. 

23. Ein Fall von sekundärer und tertiärer Tuberkulose, die in einem Zeiträume von 
8 Jahren klinisch und röntgenologisch — sechs Platten — beobachtet werden konnte, ist 
ausführlich beschrieben worden in der bereits zitierten Arbeit, diese Zeitschrift 50 . 

• 24. Besonderes Interesse bietet noch folgender Fall: Alter 30 Jahre, Platte 1 vom 
18. I. 1919 fibrös-kavernöser Oberlappenprozeß rechts, Tertiärstadium, Platte 2 vom 8. III. 
1919, also nach einem Zeitraum von 7 Wochen über beiden Lungenfeldem dichtstehende, 
gleichmäßig angeordnete, kleinfleckige Schatten, typisches Bild der miliaren Aussaat, sub¬ 
miliare Form, Platte vom 4.1. 21 produktiv-kavernöse Prozesse, Riesenkavernen. Be¬ 
fund durch die Obduktion bestätigt. Der pathologische Anatom, der die Obduktion vomahm 
und die Plattenbefunde vorher nicht kannte, nahm mit Recht einen von der Spitze nach 
abwärts bronchogen fortschreitenden produktiv kavernösen Prozeß mit stärkerem käsigem 
Zerfall in den oberen Partien an. Und doch war die Genese dieser Prozesse eine ganz andere 
und von dem Typ einer Tertiärphthise abweichende, miliare Aussaat, allmähliches Kon- 
fluieren der isolierten Herde, käsiger Zerfall. Ein derartiger Ablauf der Lungenprozesse, ins¬ 
besondere auch mit partieller, hämatogener Aussaat ist nach unseren Erfahrungen häufiger, 
als man im allgemeinen anzunehmen geneigt ist. Auch klinisch in diesen Fällen charakte¬ 
ristische Symptome, im Vordergrund stehen Herzerscheinungen, Zyanose, stark beschleunig¬ 
ter Puls, auch Tachykardien, Kurzatmigkeit, die sich schon bei geringen körperlichen An¬ 
strengungen und seelischen Erregungen erheblich steigert. Temperatur meistens nicht er¬ 
höht. Auftreten von hohem Fieber mit dem Beginn des Gewebszerfalls. 

Meine Herren! Ich bin am Ende meiner Demonstrationen. Ich glaube Ihnen 
doch gezeigt zu haben, daß der Ablauf der Tuberkulose und speziell der Lungen¬ 
tuberkulose unter den verschiedenartigsten Formen sich abspielt, und daß ihre 
Kenntnis sowohl für die Behandlung als auch für die Prognose von weitgehendster 
Bedeutung ist. Schon auf Grund des vorgeführten Materials darf ohne Übertrei¬ 
bung gesagt werden, daß unsere bisherigen Anschauungen über die Prognose der 
Lungentuberkulose im Säuglings- als auch Kleinkindesalter nicht zutreffen. Im 
Gegenteil, auf Grund der zahlreichen Bilder, die Ihnen die verschiedensten 
Etappen in der Rückbildung tuberkulöser Erstinfekte gezeigt haben, müssen wir 
geradezu erstaunt sein über die den ersten Lebensjahren innewohnenden Abwehr¬ 
kräfte. Das Verhalten des Säuglings gegenüber der tuberkulösen Infektion ist mit 
unseren bisherigen immun-biologischen Vorstellungen nicht in Einklang zu bringen. 
Die Tendenz zur Überwindung der Infektion auch in den ersten Lebensjahren ist 
wohl unverkennbar. Wir haben sie auf den Röntgenbildem in ihren verschieden¬ 
sten Stadien und Formen beobachten und zuweilen in ihren letzten Ausläufern 
noch verfolgen können, wie sie uns der Pathologe auf dem Sektionstische kaum 
demonstrieren kann. Bei systematisch angewandter vergleichender Platten- 
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kontrolle werden wir ohne Zweifel noch tiefer in den anatomisch-pathologisch viel¬ 
gestaltigen Ablauf der tuberkulösen Erstinfektion eindringen und ihre einzelnen 
Entwicklungsphasen kennen lernen. Für die ganze Beurteilung des Tuberkulose¬ 
problems scheint mir auch von besonderer Bedeutung zu sein, daß die durch die 
Infektion gesetzten Veränderungen im Laufe der Zeit spurlos bis auf die letzten 
Beste verschwinden können. Diese Tatsache macht es auch wohl verständlich, 
daß bei den Tertiärphthisen so oft der Nachweis einer früheren Erstinfektion 
im Kindesalter wenigstens röntgenologisch nicht mehr erbracht werden kann, 
und anatomisch-pathologisch nur nach mühevollen mikroskopischen Unter¬ 
suchungen, wie sie z. B. u. a. von Ranke angestellt worden sind. Eine besondere 
Schwierigkeit liegt, wie ich Ihnen ohne weiteres zugebe, in der Deutung der¬ 
jenigen Entwicklungsform der Sekundärtuberkulose der Lunge, die röntgenologisch 
unter dem Bilde einer massiven Beschattung verläuft, epituberkulöser Prozeß 
nach Eliasberg. Es ist möglich, daß es sich hier um eine besonders starke peri¬ 
fokale Reaktion und letzten Endes um den Ausdruck einer gesteigerten Über¬ 
empfindlichkeit handelt, vielleicht in dem Sinne eines erneuten Aufflackems 
eines vorher kürzere oder längere Zeit ruhenden Erstinfektes. Da sich dieser 
Prozeß aber zeitlich von der Primärinfektion unterscheidet, sind wir vielleicht 
doch berechtigt, hier von einem Sekundärstadium zu reden. Erinnert sei noch in 
diesem Zusammenhänge daran, daß in einem Falle von einem epituberkulösen 
Prozeß vorübergehend, wenn auch nur spärlich, Tuberkelbazillen gefunden wurden. 

Noch eine Frage möge hier kurz gestreift werden, die praktisch besonders 
wichtig ist, ich meine die Beziehungen des Tuberkulins zu den Erstinfektionen 
und zur Sekundärtuberkulose. Es ist vielfach üblich geworden, und neuerdings 
leider auch in den Fürsorgestellen, das Tuberkulin prophylaktisch und therapeu¬ 
tisch bei der Kindheitsinfektion nur auf Grund einer positiven Tuberkulinreaktion 
anzuwenden. Sie werden mit mir aus dem verschiedenartigen Ablauf der Tuber¬ 
kulose im Kindesalter aus dem Röntgenbilde den Eindruck gewonnen haben, daß 
die einfache Hauttuberkulinprobe nicht geeignet ist, eine Indikation zur Ein¬ 
leitung einer spezifischen, noch dazu ambulanten Therapie abzugeben. Ein 
Tappen im dunkeln und die Forderung daher wohl nicht zu weitgehend, vor 
therapeutischer Anwendung des Tuberkulins durch eine Röntgenplatte sich einen 
Einblick in die jeweilige anatomisch-pathologische Reaktionsform auf die Infek¬ 
tion zu verschaffen. Ausführlich soll diese Frage neben anderen, die sich aus den 
mitgeteilten Ergebnissen ableiten, demnächst in einer besonderen Arbeit bespro¬ 
chen werden (vgl. diese Zeitschr. 60, zur Einteilung der Tuberkulose). 

Aussprache über die Vorträge Ranke , Nicol , Ulrici , Ziegler , Harms. 

Zunächst erhält auf seinen Wunsch der erste Vortragende das Wort zu 
folgenden Schlußbemerkungen: 

Prof. Ranke -München (zugleich als Schlußwort): 

Die Verhältnisse zwingen mich leider wieder abzureisen, noch ehe ich die für mich 
so besonders wichtige Beurteilung des Vorgetragenen von Ihnen habe höre können. Ich 
kann deshalb nur zu den Vorträgen von Harms und von Nicol Stellung nehmen. 

Was die Streitfrage zwischen Ziegler und zwischen Harms betrifft, so scheinen mir 
beide Teile in gewissem Sinne recht zu haben. Ich habe schon erwähnt, daß die gewaltigen 
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reaktiven Entzündungen in der-Lunge bei sekundärer Tuberkulose, deren Röntgenbild hier 
von Harms erstmals gezeigt worden ist , den Anlaß zu meinen Untersuchungen gegeben haben. 
Sie sind auch klinisch ebenso auffällig wie auf dem Röntgenschirm, und es muß mich immer 
wundern, daß sie trotzdem vergleichsweise unbekannt sind. Ich kann also die Harms sehen 
Angaben, die ja außerdem schon durch die Röntgenbilder einwandfrei bewiesen sind, aus 
meinen klinischen Beobachtungen nur bestätigen. Man sieht übrigens diese Dinge auch 
auf dem Röntgenschirm sehr deutlich. 

Es entsteht nun die Frage: Wie unterscheidet man diese reaktiven Entzündungen 
von gewöhnlichen Pneumonien ähnlicher Ausdehnung? Die Lösung scheint mir sehr ein¬ 
fach, denn bei diesen reaktiven Entzündungen läßt sich immer ein, wenn auch noch so un¬ 
scheinbarer, bleibender tuberkulöser Kern nachweisen. Diese Entzündungen sind im wei¬ 
teren Sinne „perifokal“, und um sie als solche mit Sicherheit anzusprechen, muß der aus¬ 
lösende Fokus und die chronische generalisierende Tuberkulose nachgewiesen werden, die zu 
ihr gehören. Die Deutung der Harms sehen Bilder ist also zw eifellos ein w andfrei. Soviel ich 
bei der flüchtigen Betrachtung der Ziegler sehen Diapositive bei ihrer Projektion sehen konnte, 
scheint bei dem angezweifelten Fall das typische Verhalten zu einem tuberkulösen Herd 
nicht vorhanden zu sein. Wenn sich das bew T ahrheitet, ist natürlich die Zieglersche Deutung 
seines Falles die wahrscheinlichere. 

Schließlich muß ich meinem Herzen als Praktiker noch etwas Luft machen. Es ist 
das überall zugegebene Bestreben der neuen Einteilungsversuche, von denen wir wieder 
eine neue, wenn auch nur wenig abweichende Abart vorgelegt erhielten, die verschiedene 
prognostische Dignität der Lungentuberkulosen zu treffen. Derartige Einteilungen macht 
aber der Praktiker schon lange, und sie heißen nicht proliferierend und exsudativ, sondern 
sie heißen prognosis bona, prognosis dubia, — ad bonum vel ad malurn vergens — und 
prognosis mala. Jeder praktische Arzt weiß, daß eine derartige Prognosenstellung min¬ 
destens so schwierig, so verantwortungsvoll und so kompliziert ist wie die Stellung der 
Diagnose selbst. Auch die Beschaffenheit des Herdes im Augenblick der Beobachtung ist 
nur eine der Unterlagen, die wir für die Stellung der Prognose nötig haben. Es geht r«i • «• n 
die Prognose auf anatomische Grundlagen zu stellen. Wenn man auch mit Virchow sagen kann, 
„Die Sektion erleichtert die Diagnose sehr“, so dürfen wir doch die Prognose nicht zu ausschließ: 
lieh von der pathologisch-anatomischen Diagnose abhängig machen. Für die Prognose 
müssen wir nach der vollkommenen Untersuchung, nachdem w ir alle Krankheitsherde und 
soweit als irgend möglich ihre Beschaffenheit untersucht und auch die Funktionen der gesund 
gebliebenen Organe beachtet haben, geradezu noch einmal Abstand von allem diesem Detail 
nehmen und uns unbefangen noch einmal den Kranken aus einer gewissen Entfernung als 
Ganzes ansehen. Sind wir dann beobachtungsfähige Ärzte, und haben wir alles Wichtige 
gesehen, und haben w'ir damit uns ein in den Grundzügen richtiges Gesamtbild der Per¬ 
sönlichkeit geschaffen, dann erst wird die Prognose richtig werden. Hand aufs Herz, meine 
Herren Kollegen, haben Sie wirklich noch nie erlebt, daß die Köchin die Prognose richtiger 
gestellt hat als der Arzt? Durch das zu starke Betonen von Einzelheiten kann der Blick 
gelegentlich einmal geradezu getrübt werden. Wir kennen gewiß alle Beispiele davon. 

Dazu kommt, daß, wie in vorstehendem ausgeführt, die sog. exsudativen Formen der 
Tuberkulose durchaus nicht gleichwertig sind. Im wesentlichen muß vor allem festgehalten 
werden, daß es aktive und passive Formen gibt und daß eine starke exsudative Entzündung 
immer eine akute, eine ausgesprochene proliferierende immer aber eine chronische Erkran¬ 
kung ist. Es gibt aber ausgesprochen chronische proliferierende Tuberkulosen von schlech¬ 
tester Prognose, wenn auch ohne unmittelbare Lebensgefahr und umgekehrt. 

Schließlich muß ich mich doch gegen die gelegentlich gemachte Annahme wenden, 
daß bei der Tuberkulose exsudative und proliferative Vorgänge toto coelo verschieden wären. 
Diese Lehre der Dualisten hält vor den Tatsachen nicht stand. Das mag den pathologischen 
Anatomen nicht so auffällig sein, obwohl die Mischung dieser Vorgänge in nahezu jedem 
Fall handgreiflich genug ist; es ist aber ganz unverkennbar für uns praktische Ärzte. Wir 
wenden unser ganzes lieben auf in der Bemühung aus typisch fortschreitenden-exsudativen 
Tuberkulosen typisch cirrhotisch-abheilende zu machen. Das dauert, v:ie ich schon hervorge¬ 
hoben habe, sehr lange Zeit und ist nicht immer erreichbar. Aber es ist doch so oft und so 
vollständig erreichbar, daß es sich lohnt, diese Bemühungen zu einem I/ebensberuf zu machen , 
Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. ] ^ 
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Dr. Ritter , Geesthacht (Bez. Hamburg): 

Zunächst möchte ich darauf hinweisen, daß die uns gestern und heute vorgetragenen 
Einteilungen der Lungentuberkulose von Ranke einerseits und von Nicol und Ulrici anderer¬ 
seits ganz verschiedenartige Ziele haben und daher nicht eigentlich untereinander ver¬ 
gleichbar sind. Ranke teilt die Lungentuberkulose in ihrem ganzen Verlauf, von der ersten 
Infektion an bis zum Tode, in drei „allergische“ Stadien ein, für die der Zustand des Körpers 
gegen die eingedrungenen tuberkulösen Krankheitserreger im wesentlichen maßgebend ist. 
Die Nicol-Ulrici sehe Einteilungen betreffen nur die eigentliche Lungentuberkulose, also 
fast ausnahmslos das tertiäre allergische Stadium Rankes. Gewiß ist, besondere nach den 
Bildern und nach den Ausführungen von Harms , anzunehmen, daß sich auch beim Er¬ 
wachsenen hie und da auf den Lungen Verdichtungen und Katarrhe finden, die nicht dem 
tertiären, sondern dem sekundären Stadium Rankes angehören. Ich bezweifle freilich, daß 
es überhaupt möglich ist, die infiltrativen sekundären Prozesse von den tertiären zu unter¬ 
scheiden. Man kann eine solche Unterscheidung höchstens rückblickend nach dem Verlauf 
der Erkrankung machen. Im allgemeinen aber kann man sagen, daß die Nicol-Ulrici sehen 
Einteilungen nur für das tertiäre Stadium Rankes Gültigkeit haben; denn das, was wir im 
allgemeinen als „Lungentuberkulose“ bezeichnen, kann überhaupt nur im dritten „aller¬ 
gischen“ Stadium entstehen. Daher passen weder die Nicol-Ulrici sehen, noch auch die 
Turban sehen Stadieneinteilungen für das Kindesalter, in dem sich doch häufig auch 
noch „sekundäre“ tuberkulöse Lungenerkrankungen nach Ranke finden. Es wäre 
gut, wenn man die Rankesche Einteilung einerseits und die Nicol- Ulrici sehe andererseits 
deutlich erkennbar auch durch die Bezeichnungen trennte, indem man die Ranke sehen 
„allergischen“ Stadien vielleicht mit A. B. C., die Stadien nach Nicol-Ulrici und ebenso 
nach Turban mit I. II. III. bezeichnete. 

Wenn ich mich in dieser wichtigen Frage zum Wort gemeldet habe, so liegt es 
mir vor allem am Herzen, eine Lanze für die Turban sehe Einteilung einzulegen, selbst 
auf die Gefahr hin, daß Sie mich für „reaktionär“ halten; aber ich glaube tatsächlich, 
man sollte die Turban sehe Einteilung nicht kurzerhand zu den Akten legen. Ge¬ 
wiß habe auch ich mancherlei an ihr auszusetzen, aber es ist nicht zu leugnen, daß 
sie sich seit langen Jahren nicht nur im Verkehr unter den Heilstättenärzten, sondern 
vor allem auch im Verkehr mit den praktischen Ärzten, mit den Vertrauensärzten und mit 
den Behörden usw. durchaus bewährt hat. Es ist heutzutage Mode geworden, die Tur- 
feansche Einteilung als „bureaukratisch“ und „schematisch“ zu verwerfen; aber ich bezweifle, 
daß es bisher gelungen ist, etwas Besseres und Brauchbareres an ihrer Stelle zu setzen. Vor 
allem glaube ich, wäre es gut, wenn man sich die grundlegende Arbeit von Turban über seine 
Stadieneinteilung einmal wieder selbst durchlesen würde; dann würde man finden, daß auch 
die Stadieneinteilung von Turban durch Zusätze wie die Nicol- Ulrici sehe vervollständigt 
werden muß. Eine großes „F“ bedeutet z. B. bei Turban hohes Fieber, ein kleines „f“ 
niedriges Fieber; -|- bedeutet offene, — geschlossene Tuberkulose. Turban wollte dann 
weiter die Art der Mischinfektionen durch kurze Buchstaben bezeichnen, was jetzt wohl 
allgemein als unnötig angesehen wird, da wir der Mischinfektion im Verlauf der Lungen¬ 
tuberkulose keine wesentliche Bedeutung mehr beilegen. 

Weiterhin muß betont werden, daß auch Turban keineswegs glaubte, daß die Aus¬ 
breitung der Lungentuberkulose sich immer genau an die Grenzen der Lappen hielte, er 
spricht nicht von einer Erkrankung, die sich auf einen halben, auf einen oder zwei Lappen 
ausdehnt, sondern er spricht ausdrücklich von dem „Volumen“ eines Lappens, eines halben 
Lappens usw., und fügt hinzu: 

Er hat also nur das „Volumen“ (des Lappens als Maßeinheit genommen; dabei aber 
keineswegs immer nur an die anatomischeji Grenzen der Lappen gedacht. Ich gebe aber 
ohne weiteres zu, daß die Nicol- Ulrici sehe Einteilung der Lungen in Oberteil, Mit telteil 
und Unterteil klarer und unzweideutiger ist, obwohl sofort Bedenken auftauchen, sobald 
eine Erkrankung im Oberteil und im Unterteil gleichzeitig beginnt. Die Nicol-U Ir irische 
Einteilung sagt im Grunde in dieser Beziehung genau das gleiche wie die Turban sehe. 
Ich bin zu der Zeit, als Turban an seiner Einteilung arbeitete, als Volontärarzt an seinem 
Sanatorium tätig gewesen und habe daher Erläuterungen über diese Frage aus seinem 
eigenen Munde gehört. Ich halte es daher für meine Pflicht, zu betonen, daß Turban selbst 
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sich sehr wohl klar darüber war, daß die Lungentuberkulose bei gleicher Ausdehnung 
pathologisch-anatomisch einen gänzlich verschiedenen Charakter tragen kann. Er hat sich 
auch sehr lange überlegt, ob es möglich sei, die Lungentuberkulose nur nach pathologisch¬ 
anatomischen Gesichtspunkten einzuteilen. Damals sagte man „fibrös und colliquativ“; 
das deckt sich ungefähr mit den heutigen Benennungen „produktiv und exsudativ 14 . Das 
ist also eine alte klinische Einteilung, die jetzt wieder ausgegraben wird und keineswegs 
etwas Neues darstellt. Turban aber ging von der Anschauung aus, daß man vor allem 
klare 'physikalische Unterscheidungsmerkmale für die klinische Untersuchung schaffen 
müsse, um zu einer allen verständlichen und in der Praxis durchführbaren Einteilung zu 
kommen. Wenn Sie sich die physikalischen Merkmale genau durchlesen, die Turban für 
seine „schwere“ Erkrankung und für seine „leichte“ Erkrankung gibt, so werden Sie zu¬ 
geben, daß nach diesen Angaben tatsächlich eine rasche und einigermaßen sichere Einteilung 
der verschiedenen Grade der Lungentuberkulose auch für solche Ärzte möglich ist, die in der 
Untersuchung der Lunge keine besonders weitgehenden Erfahrungen haben. Letzten Endes 
ist das, was Turban „schwere“ Erkrankung nennt, die „exsudative“, und das, was er „leichte“ 
Erkrankung nennt, die „produktive“ Form von Nicol- Ulrici. Ganz genau decken sich diese 
Begriffe natürlich nicht. Auf jeden Fall weiß aber auch der weniger geübte Praktiker, was 
er sich unter den Turban sehen „Stadien“ vorzustellen hat, und kann sie daher auch selbst 
in der Sprechstunde gebrauchen. Wenn man mir von einer Lungenerkrankung berichtet, 
daß es sich um R. III, L. I. F. + handelt oder R. II, L. I. —, so kann sich jeder nachdenkende 
Arzt von diesen Fällen ein nie ganz klares klinisches Bild machen. Der Vorteil der Turban - 
sehen Einteilung ist eben, daß sie nicht nur in der Hand erfahrener Lungenärzte brauchbar 
ist, sondern auch für einigermaßen sorgfältig untersuchende Vertrauensärzte und praktische 
Ärzte. Darauf kommt es aber bei einer Einteilung an; denn wir vom „Bau“ können uns 
auch ohne besondere Einteilung über die verschiedenen Fälle mit wenig Worten verständigen. 
Sehen wir uns daraufhin die Nicol sehe Einteilung an oder die hier an die Tafel ge¬ 
schriebene Ulricische , die sich ja ungefähr decken, so dürfen wir uns nicht darüber täuschen, 
daß diese Einteilungen niemals Gemeingut der Vertrauensärzte oder gar der praktischen 
Ärzte werden können; dazu sind sie viel zu sehr pathologisch-anatomisch orientiert. Ich muß 
auch gestehen, daß ich von dem Vortrage insofern etwas enttäuscht bin, als ich eigentlich 
erwartet hatte, daß uns ganz klare klinische bzw. physikalische Formen der Lungentuberku¬ 
lose entsprechend der pathologisch-anatomischen Einteilung entworfen werden würden. 
Man hat uns im wesentlichen gesagt, daß die produktive Form einen langen und gutartigen 
Verlauf, die exsudative dagegen einen kurzen und bösartigen Verlauf usw. nimmt. Das ist 
das bekannte Unterscheidungsmerkmal der Meningitis tuberculosa von der gewöhnlichen 
Meningitis: stirbt das Kind nicht, so war es eben keine Meningitis tuberculosa. Ich meine 
aber, wir müssen schon nach der ersten Untersuchung, oder wenigstens in den ersten 2 bis 
3 Tagen, klare physikalische und klinische Merkmale haben, aus denen wir erkennen können, 
welche Form von Tuberkulose vorliegt., und an welche Stelle der Einteilung sie einzuordnen 
ist. Ich fürchte, sonst kommen wir leicht dazu, zu sagen, weil diese Tuberkulose günstig 
verläuft, war sie „produktiv“ und umgekehrt. Das heißt aber das Pferd von hinten auf¬ 
zäumen ; durch diese rückwärtsblickende Diagnose wird eine Beurteilung des Heilerfolges 
erst recht völlig unmöglich. 

Ein weiterer Nachteil der Nicol-Ulrici sehen Einteilung ist aber, daß man in den 
meisten Fällen doch auf eine Röntgendiagnose angewiesen ist, um eine Lungentuberkulose 
richtig in die Einteilung einordnen, besonders um die „produktive“ Form von der „exsuda¬ 
tiven“ unterscheiden zu können. 

Man kann über den Wert der Röntgendiagnose noch so hoch denken — ich bin im 
Laufe der Jahre doch etwas enttäuscht worden —, sicher ist doch, daß nicht jeder Ver¬ 
trauensarzt oder gar jeder praktische Arzt erst alle seine Tuberkulösen vor den Röntgen¬ 
schirm stellen oder gar eine Röntgenaufnahme von ihm machen lassen kann, nur um sie 
richtig einzuordnen. Das ist nicht nur unmöglich, sondern auch überflüssig; es würde eine 
Übertreibung bedeuten, die in der heutigen Zeit bei den riesigen Kosten einer Röntgen¬ 
aufnahme nicht gerechtfertigt ist. 

Dazu kommt, daß, wie wir heute und gestern gehört haben, die Herren unter sich 
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noch nicht einmal ganz einig sind, ob auf dem Röntgenbild wirklich mit Sicherheit fest¬ 
zustellen ist, was „exsudativ“ und „produktiv“ ist. 

Ich kann mich daher nicht davon überzeugen, daß durch diese neue Einteilung nach 
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten für den klinischen Bedarf und besonders für 
die Verständigung der Heilstättenärzte einerseits, der Vertrauensärzte und der praktischen 
Ärzte andererseits irgend etwas gewonnen ist. Ich fürchte, daß wir durch Einführung dieser 
pathologisch-anatomischen Einteilung nur Verwirrung schaffen, und möchte daher davor 
warnen, die Turban sehe Einteilung über Bord zu werfen. Denn sie hat sich bewährt ; 
niemand wird leugnen, daß sie bequem, sachlich und klar in der Anwendung ist. Daß die 
Nicol-Ulrici sehe Einteilungen, ebenso wie die von Fraenkel und Bacmeister , an sich un¬ 
anfechtbar richtig und auch geistvoll sind, möchte ich ausdrücklich betonen; aber ich glaube, 
sie berücksichtigen das praktische Bedürfnis zu wenig und werden daher von den meisten, 
der Sache etw r as fernerstehenden Ärzten, mißverstanden und falsch angewandt werden. 

Dr. H. Ulrici , /Sommerfeld: 

Es hat ziemlich lange gedauert, bis die außerordentlich wichtigen Arbeiten Rankes 
über die primäre, sekundäre und tertiäre Tuberkulose volle Anerkennung gefunden haben. 
Nachdem aber neuerdings sich die Aschoff sehe Schule ganz auf den Boden der Ranke sehen 
Anschauungen gestellt hat und die Klinik immer mehr Bew r eismaterial für die Richtigkeit 
seiner Auffassungen beibringt, scheinen wir der Einigkeit über den anatomischen und kli¬ 
nischen Ablauf der Tuberkulose von der Infektion ab bis zum Tode des Individuums an der 
tertiären Organtuberkulose entgegenzugehen. 

Ich muß aber gestehen, daß die Auffassungen Rankes über die Beziehungen der 
Allergie zu den drei Stadien der Tuberkulose und über das immun-biologische Problem 
noch keineswegs befriedigen. Herr Ranke ging heute von der Schilderung des Verhaltens 
der Abwehrkräfte beim Verlauf der akuten Infektionskrankheit aus. Sein Schema (Abb. 1) 
deutet das Stadium der Inkubation (a), das des Absinkens der Abwehrkräfte in der nega¬ 
tiven Phase {b) bis zur Aeme (c) und das Stadium der Erholung dieser Kräfte (d) bis zur 
Norm (e) an. Herr Ranke hat hier zunächst die Überproduktion an Schutzstoffen nicht 
berücksichtigt. Diese Überproduktion führt bei den akuten Infektionskrankheiten in die 
positive Phase der mehr oder weniger absoluten Immunität hinein (Abb. 2—f). Diese volle 
Immunität bleibt nach überstehen der akuten Infektionskrankheit (z. B. Masern und 
Scharlach) anscheinend während des ganzen Lebens oder doch wenigstens sehr lange be¬ 
stehen und schützt vor der neuen gleichen Infektion, während die künstliche Immunität 
z. B. bei der Pockenimpfung nach einer Reihe von Jahren absinkt zur Norm, so daß eine 
neue Infektion zur Krankheit führt. 




e 


Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der Tuberkulose. Hier kommt es bei gün¬ 
stigem Verlauf der primären Infektion zur Heilung mit Defekt, von der Herr Ranke sprach 
(Abb. 2—g), d. h. es bleiben virulente Bacillen abgekapselt, also unschädlich im Organis¬ 
mus, und sie allein unterhalten im tuberkulösen Gewebe nach der Auffassung von Wa^ser- 
nmnn (Referat in Bad Elster) das sehr interessante Stadium der Allergie, das von vielen 
Autoren als ein Stadium der relativen Immunität auf gefaßt wird, und zwar deswegen, w r eil 
in der Tat in diesem Stadium neue endogene oder exogene Infektionen einen anderen Ablauf 
zu zeigen scheinen als die Erstinfektionen. Die Ausführungen des Herrn Harms über den 
Ablauf der Erstinfektion haben aber die sehr interessante und wuchtige Feststellung gebracht , 
daß selbst bei Säuglingen die Erstinfektionen keineswegs immer, wie bisher ziemlich allge¬ 
mein geglaubt wurde, zur tödlich verlaufenden Erkrankung führen, sondern vielmehr ab- 
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heilen können, daß also selbst bei Säuglingen Abwehrkräfte im Spiel sind, die zu einem ähn¬ 
lichen Ablauf der Erstinfektion führen, wie wir ihn im tertiärer Stadium der Tuberkulose 
zu sehen gewohnt sind. Dieses Spiel der Abwehrkräfte scheint also keineswegs ausschließlich 
von dem Vorhergehen einer Erstinfektion und dem Vorhandensein eines Stadiums der Allergie 
allein abhängig zu sein. Wie himmelweit die Ansichten über die Bedeutung der Allergie 
auseinandergehen, zeigt die Divergenz der Anschauungen von Hayek und Selters. Auf der 
einen Seite ein Tuberkuloseforscher von Ruf, der mit seinem Buch über das Tuberkulose¬ 
problem großes Aufsehen erregt hat, und der die Auffassung vertritt, daß das Stadium der 
Allergie durch Tuberkulinbehandlung mit steigenden Dosen überwunden und in das Stadium 
der positiven Anergie hinübergeführt werden muß, um die Heilung der Tuberkulose zu er¬ 
reichen ; auf der andern Seite ebenfalls ein namhafter Tuberkuloseforscher, der durch kleinste 
Tuberkulinreizdosen das Stadium der Allergie erhalten wissen will, um zum gleichen Ziele 
zu gelangen. Wir sind heute nicht so weit, daß wir mit unsem Kenntnissen über die Im¬ 
munbiologie der Tuberkulose dieses Rätsel lösen können, und ich glaube nicht, daß wir durch 
die Ausführungen von Herrn Banke zu dieser Frage wesentlich weitergekommen sind. 

Dr. H. Grau, Honnef: 

M. H! An der von Nicol vorgeschlagenen Einteilung habe ich auszusetzen, daß sie 
zwei Einteilungsgrundsätze nebeneinander verwendet, den genetischen und den qualitativen. 
Das wirkt verwirrend. Wenn wir statt der Turban-Gerhardt sehen Einteilung eine neue zur 
allgemeinen Einführung bringen wollen, so muß sie vor allem klar und einfach sein. Da 
genügt nach meiner Erfahrung vollkommen die auf Albrecht und Fraenkel zurückgehende 
Einteilung in eine überwiegend fibröse, eine überwiegend knotige oder proliferierende 
und eine überwiegend pneumonische Form. Wenn behauptet wird, man könne diese drei 
Formen nicht immer im Röntgenbilde unterscheiden, so muß ich dem entgegenhalten, daß 
das Röntgenbild überhaupt nur zusammen mit den Ergebnissen der ganzen übrigen kli¬ 
nischen Untersuchung verwendet werden darf. Da muß ich allerdings sagen, daß wir in 
der ganz überwiegenden Mehrzahl der Fälle zu einem zweifellos klaren Ergebnis kommen, 
nach welcher von den drei oben angegebenen Richtungen der Fall neigt. Wir müssen aber 
dazu genau die Vorgeschichte, die Ergebnisse der Betrachtung, Behorchung, Beklopfung, 
AuswnrfUntersuchung und den Allgemeinzustand mit dem Röntgenbilde Zusammenhalten. 
Die Vorteile dieser Einteilungsart sind für unsere Diagnose und Prognose, für unser ganzes 
ärztliches Handeln außerordentlich groß. Ich bin nun sehr überrascht über die Wendung, 
die heute unsere Aussprache genommen hat. Man ist für die Turban sehe Einteilung einge¬ 
treten. Nein, m. H., mit der Kennzeichnung eines Falles R. III, L. I., F -}- ist bei weitem 
nicht Klarheit geschaffen. Wir müssen uns doch endlich dazu entschließen, in klarer Weise 
den Einzelfall seiner Art nach zu kennzeichnen. Das können wir kurz und treffend mit der 
Albrecht sehen Einteilung, wobei wir allerdings uns nach dem Vorgänge Baemeisters noch 
über die Neigung zum Stillstand oder Fortschreiten, über Bacillenbefund, Fieber und Aus¬ 
dehnung aussprechen müssen. Wir müssen doch endlich einmal dahin kommen, wissen¬ 
schaftlich brauchbare Statistik zu treiben. Sonst werden wir es nie erreichen, daß mit den 
Angaben, die jemand über ein neues Behandlungsverfahren macht, ein anderer irgend 
etwas anfangen kann. Bemerken möchte ich noch, daß der Kliniker nach meiner Meinung 
die Begriffe zur Schrumpfung neigend, proliferierend, pneumonisch nicht allein anatomisch 
auf fassen soll. Er soll sich vielmehr gewöhnen, mit dem Begriff „zur Schrumpfung neigend“, 
gleichzeitig den Begriff einer positiven Bilanz der Abwehrkräfte zu verbinden usw. Der 
Kliniker muß neben dem anatomischen Zustand unbedingt ein Bild des immunbiologischen 
Zustandes des einzelnen Falles erfassen. 

Med.-Rat Dr. Br ecke, Stuttgart: 

Die gestrigen Vorträge haben sich gegenseitig in schöner Weise ergänzt. Sie haben 
gezeigt, daß wir in dem alten Bestreben, die pathologiscli-anat mischen Befunde für die 
klinische Diagnose und Prognose zu verwerten, in den letzten Jahren w r eitergekommen sind, 
weiter als 1913 in Freiburg, wo Herr Nicol uns zum erstenmal seine Untersuchungen vortrug. 

Damals wurde von den Herren Ritter Ziegler , und mir darauf hingewiesen, daß die Sta¬ 
dieneinteilung nach Turban-Gerhardt doch nicht so unwissenschaftlich und unbrauchbar ist; 
wie von manchen behauptet wird. Sie hat sich für die Bearbeitung von großen Kranken- 
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zahlen durchaus bewährt und wird dafür auch in Zukunft unentbehrlich bleiben. Der ein¬ 
zelne Fall kann, wie Herr Ritter vorher erwähnte, nach Turbans Vorschrift durch Hinzu¬ 
fügung von Angaben über Tuberkelbacillen, Fieber, Komplikationen genauer bezeichnet 
werden. Es ist sehr zu begrüßen, daß auch Herr Nicol sich jetzt damit einverstanden erklärt, 
für die räumliche Ausdehnung des Lungenprozesses die alte Stadieneinteilung beizubehalten. 
Die gleichzeitige Angabe des Stadiums und der pathologisch-anatomischen Form scheint 
mir das Richtige zu sein, dem entspricht auch der Vorschlag von Deycke. 

Dagegen kann es nicht als ein Fortschritt angesehen werden, wenn jeder Fall von 
Lungentuberkulose als Phthise, als Schwindsucht bezeichnet wird. Ein Mensch, bei dem 
ein kleiner produktiver Spitzenherd besteht und in einigen Monaten vernarbt, ist kein 
Phthisiker. Eine derartige Bezeichnung müßte oft, vor allem auch bei dem Kranken selbst, 
zu einer verkehrten Auffassung der Krankheitszustandes führen. Nur die ungünstig ver¬ 
laufenden Fälle von Lungentuberkulose verdienen den Namen Schwindsucht. Nicht nur 
innere Mediziner wie Bäumler , sondern auch der pathologische Anatom Marcharid sprechen 
sich dagegen aus, daß die Bezeichnung Lungentuberkulose allgemein durch Phthise ersetzt 
wird. 

Herr Ulrici hat mit Recht die Bedeutung der physikalischen Untersuchung hervor¬ 
gehoben, und Herr Ziegler hat gezeigt, daß die schönsten Röntgen bi lder uns im unklaren 
lassen können, w'enn wir nicht den ganzen Krankheitsverlauf berücksichtigen. Beide Herren 
haben auf auch die Wichtigkeit von Schrumpfungsvorgängen an Lunge und Brustfell für 
die Diagnose, insbesondere für die Differentialdiagnose hingewiesen. Daß eine trockene, 
zu Rückfällen neigende Pleuritis mit ihren Schmerzen und Atmungshemmungen das Be¬ 
finden und die Leistungsfähigkeit oft mehr beeinträchtigt als der tuberkulöse Lungen¬ 
prozeß, ist in den letzten Jahren immer mehr anerkannt worden. Bei der Steinhauerlunge 
spielt die Schrumpfung doch wohl eine größere Rolle, als Herr Ziegler anzunehmen scheint. 
Allerdings ist sie in der Regel beiderseitig. 

Herr Harms legt auf die Röntgenuntersuchung ein besonderes Gewicht. Er hat bei 
seinen schönen Bildern zwar auch eingehend über den Krankheitsverlauf berichtet, diesen 
aber doch ganz wesentlich vom Röntgenbilde aus beurteilt. Wenn die auf einigen Platten 
sichtbaren starken Lungenverdichtungen, die in überraschender Weise zurückgegangen sind, 
ausschließlich auf Tuberkulose beruht hätten, so müßten wir unsere Anschauungen über die 
Prognose der kindlichen Lungentuberkulose ändern. Man kann aber auch nach einer anderen 
Erklärung für den überraschend günstigen Verlauf der demonstrierten Fälle suchen und 
daran denken, daß es sich um nichttuberkulösr Entzündungen in der Nachbarschaft, tuberku¬ 
löser Herde gehandelt hat. Das würde der Auffassung entsprechen, wie sie vorher von 
Herrn Ranke in überzeugender Weise auseinandergesetzt worden ist. 

Dr. Krause , Rosbach-Sieg: 

M. H.! Der gestrige Vortrag von Herrn Ziegler über die Differentialdiagnose gibt mir 
die Veranlassung, 2 Fälle von hochgradiger Verlagerung der Mediastinalorgane hier kurz 
zu erwähnen, die ich letzthin zu beobachten die Gelegenheit hatte, und die darzutun scheinen, 
daß solche Verlagerungen nicht so ganz selten zu lrrtümern in prognostischer und auch in 
diagnostischer Beziehung führen können. In dem einen Fall handelt es sich um die Ver¬ 
wachsung des Herzens mit der linken seitlichen Brustwand infolge ausgedehnter pleuritischer 
»Schwartenbildungen. Herzspitzenstoß in der hinteren Axillarlinie, ausgedehnte Dämpfung 
über den seitlichen und hinteren unteren Lungenabschnitten, geringe Dämpfung hinten 
bis zur Spitze, zunächst also kein besonders auffallender Befund. Nun aber paravertebral 
in Spinahöhe ausgesprochen amphorisches Atmen, welches zur Annahme einer Kaverne 
und weiterhin einer progredienten Lungentuberkulose geführt hatte. Gegen diese Diagnose 
sprach schon der Gesamteindruck des gesund aussehenden Kranken, der keinerlei sub¬ 
jektive Beschwerden hatte, und dann bei genauerer Beobachtung das Fehlen aller klinischen 
Symptome für die Diagnose einer progredienten Phthise. Die Röntgenplatte bestätigte 
unsere Annahme, daß die amphorische Atmung lediglich durch die nach links verzogene 
Trachea hervorgerufen wurde, und daß der Oberteil der linken Lunge überhaupt frei von 
nachweisbaren Herden war. Es handelte sich also jedenfalls nicht um eine Spitzenkaveme, 
es ist überhaupt fraglich, ob es sich in dem angegebenen Falle, der sich noch in unserer 
Beobachtung befindet, um eine aktive Tuberkulose und nicht etwa nur um eine adhäsive 
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Pleuritis, einen mehr oder weniger abgelaufenen Prozeß handelt. Also jedenfalls ein pro¬ 
gnostisch nicht unwichtiger Irrtum. 

In dem zweiten Fall, über den noch an anderer Stelle ausführlicher berichtet werden 
soll, handelt es sich um eine selten hochgradige Verlagerung des Mediastinums nach links 
bzw. hinten bei einem 37 jährigen Manne, wahrscheinlich infolge einer im Kindesalter über¬ 
standenen Perikarditis. Herzspitzenstoß in der Scapularlinie im 7. Intercostalraum, hier auch 
Herztöne hörbar, wahrscheinlich die Mitralis. Dem Manne schlägt das Herz also buchstäb¬ 
lich im Rücken. Neben dem Interesse einer anatomischen Rarität gewinnt der Fall aber 
nicht unerhebliches klinisches Interesse dadurch, daß die durch die hochgradige Verlagerung 
der Mediastinalorganc bedingten perkutorischen und auscultatorischen Phänomene, beson¬ 
ders die paravertebral in ausgedehntem Maße hörbare bronchiale und amphorische Atmung, 
zur Fehldiagnose einer vorgeschrittenen Lungentuberkulose geführt und den Mann auf 
beschleunigtem Wege in die Heilstätte gebracht hatten. Auch hier konnten durch das 
Röntgenbild die klinischen Beobachtungen bestätigt werden, die keinerlei Anhaltspunkte 
für das Vorhandensein eines aktiven tuberkulösen Prozesses in den Lungen ergeben hatten. 

Ich glaube deshalb, daß man gut tut, bei derartigen Fällen hochgradiger Verlagerung 
der Mediastinalorgane auch an die Möglichkeit diagnostischer Irrtiimcr in dem eben be¬ 
schriebenen Sinn zu denken. 

Dr. G. Schröder , Schömberg (O.A. Neuenbürg): 

Es wird in der Praxis nicht leicht sein, allein nach immunbiologischen Gesichtspunkten 
die Tuberkulose einzuteilen. Man wird die Morphologie dabei nicht entbehren können. 
Ranke streifte bei der Darstellung seiner allergischen Stadien auch therapeutische Fragen 
und hob mit Recht hervor, daß die Kranken im zweiten Stadium der Allergie nicht un¬ 
bedingt schonungsbedürftig sind, daß es verkehrt ist, sie dauernd liegen zu lassen. Ich möchte 
vielen dieser Kranken aber doch nicht die Bewegungsfreiheit gönnen, wie Ranke es zu tun 
scheint. Die sekundäre Anämie, das oft schwache, wenig leistungsfähige Herz dieser häufig 
asthenischen Menschen haben doch ein gewisses Maß von Ruhe unbedingt nötig. Keines¬ 
wegs ist aber eine derartige Ruhekur geboten, wie wir sie bei den tertiären Formen unserer 
Krankheit durchführen. Man wird im Sekundärstadium häufig zur Reiztherapie greifen 
müssen. Der Ansicht Rankes , daß die Kranken im zweiten allergischen Stadium direkt nach 
Tuberkulin schreien, kann ich aber nicht beipflichten. Wir haben hier doch sehr häufig 
Fälle vor uns, die bereits hoch allergisch sind, worin wir ein wichtiges Imnunitätsphänomen 
erblicken. Wir halten es nicht für richtig, bei solchen Fällen Reiztherapie zu treiben, 
sondern wenden sie nur dann an, wenn eine wenig ausgesprochene Allergie mit den Cutan¬ 
proben nachweisbar ist. Unseres Erachtens haben gerade die schönen Bilder von Harms 
uns gezeigt, wie leicht Fälle im primären und sekundären Stadium der Tuberkulose, selbst 
im frühesten Kindesalter spontan ausheilen. Sie bleiben dann trotzdem, wie Harms hervor¬ 
hob, hoch allergisch. Solche Fälle können also direkt als Beweis für unsere Ansicht dienen. 

Ranke verglich die Erscheinungen im sekundären Stadium, im zweiten Stadium der 
Allergie, mit anaphylaktischen Zuständen. Er setzte weiter diese Erscheinungen in Parallele 
mit den Wirkungen des Tuberkulins; auch hier sprach er wieder von einer anaphylaktischen 
Reaktion. Das halte ich nicht für richtig. Echte anaphylaktische Zustände gibt es im Ver¬ 
laufe der Tuberkulose nicht, Tuberkulinreaktionen sind keine anaphylaktischen. Man darf 
nicht immer vom Tuberkulosegift als etwas Bekanntem sprechen. Wir kennen das Gift 
des Tuberkelpilzes überhaupt nicht. Keinesfalls kann man mit Tuberkulin eine echte Ana¬ 
phylaxie hervorrufen. Dazu fehlt doch zu viel im Bilde. Es ist sehr wohl möglich, daß wir 
es bei den Giftreaktionen unserer Kranken nur mit Autoproteinkörperreaktionen zu tun 
haben. 

Ich möchte bei dieser Gelegenheit wiederholt scharf betonen, daß eine starke Über¬ 
empfindlichkeit der Kranken für uns ein wichtiges Immunitätsphänomen bedeutet. Wir 
erkennen sie durch die bekannten Hautproben. Wir verhehlen uns nicht, daß wir aus dem 
Ausfall der Hautreaktionen nicht ohne weiteres auf den allergischen Zustand der inneren 
Organe schließen dürfen. Nach unserer Erfahrung ist aber ein Ansteigen der Reaktivität 
der Haut ein prognostisch günstig zu verwertendes Zeichen. Durch Reiztherapie läßt sich 
die Allergie steigern. Man kann diese Steigerung erreichen durch Anwendung von Tuberku- 
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linen, aber auch von Proteinkörpem, kolloidalen Metallsalzen, Strahlentherapie und durch 
die Allgemeintherapie allein. Ich halte es daher nicht für richtig, im zweiten allergischen 
Stadium der Tuberkulose eine positive Anergie im Sinne Hayeks durch Tuberkulinbehandlung 
erzwingen zu wollen. Wir haben ja aus den vorgeführten Fällen von Harms gesehen, daß 
die Natur so etwas nicht macht. 

Dr. Simon, Aprath: 

Es ist mit Freude zu begrüßen, daß durch den Vortrag von Herrn Harms auch einmal 
die Kindertuberkulose in diesem Kreise besprochen worden ist. Freilich glaube ich nicht, 
daß das, was an den Ausführungen des Herrn Kollegen neu war, große Zustimmung finden 
wird. Das dürfte namentlich für die von ihm als echte Lungentuberkulosen des Sekundär¬ 
stadiums gedeuteten Affektionen gelten. Es gibt im Kindesalter eine verwirrende Fülle 
pneumonischer Erscheinungen, Entzündungen derselben Art, wie sie Herr Harms beschrieben 
hat, die bald nur einige Tage, bald Wochen, bald Monate bestehen bleiben. Man sieht sie 
nach leichten interkurrenten Infektionen, nach Anginen, nach Grippe, nach Bronchitiden 
oder auch ohne äußere Veranlassung auftreten. Mit Vorliebe sitzen sie in der Hilusgegend. 
Immer aber bleibt, wie das schon Herr Ranks und Herr Ziegler ausgeführt haben und wie 
das ja auch aus den Hartn sehen Platten zu ersehen war, der zentrale tuberkulöse Kern be¬ 
stehen. Es handelt sich also um unspezifische Entzündungen um einen tuberkulösen Kern 
herum. Nur in sehr seltenen Fällen wird der letztere progredient, so daß eine echte Tuberku¬ 
lose mit bacillenhaltigem Auswurf entsteht. 

Dagegen gibt es gutartige Lungenaffektionen des Sekundärstadiums, die kleinere, 
bis bohnengroße umschriebene Herde sicher hämatogenen Ursprungs darstellen und von 
mehrfachen Primäraffekten nur dadurch zu unterscheiden sind, daß ihnen die typischen 
Drüsenmetastasen des Primärstadiums fehlen. 

Die Diagnose des primären Lungenaffektionen ist nichts Neues. Ich habe schon vor 
6 Jahren in den Beiträgen zur Klinik der Tuberkulose einschlägige Fälle beschrieben. Ich 
möchte aber davor warnen, aus dem Zustande des Lungenherdes irgendwelche Schlüsse 
auf den Zustand der Erkrankung zu ziehen. Selbst wenn Herd und regionäre Drüsen voll¬ 
ständig verkalkt sind, kann die Tuberkulose in den entfernter liegenden, besonders denen 
der anderen Seite, auf die die Infektion .nach den Ghon sehen Beschreibungen fortzuschreiten 
pflegt, weitergehen. So erklärte sich denn auch, daß man die frischen Lungenerkrankungen, 
die vielleicht durch retrograde lymphogene Ausbreitung entstehen, nicht auf der durch 
pleuritische Adhäsionen zur Einsinkung gebrachten Brustseite, sondern auf der entgegen¬ 
gesetzten feststellt. 

Dann möchte ich auf eine Art von Lungenherden aufmerksam machen, die sich dem 
Primärstadium anschließen. Das sind scharf umschriebene verkalkte Herde, bald mit, bald 
ohne den Primärkomplex, die in oder unterhalb der Spitzen sitzen. Die ausgesprochene 
Neigung zur Verkalkung beweist, daß sie einem sehr frühen Stadium der Krankheit ange¬ 
hören müssen. Sie entstehen höchst wahrscheinlich auf bronchogenem Wege durch Aspiration 
nach kleinen Drüseneinbrüchen in einen Bronchus. Wenn ich mich recht erinnere, hat 
Herr Ranke gestern ein mikroskopisches Präparat dieser Art demonstriert. Bronchogene 
Ausbreitung kann also auch im Sekundärstadium stattfinden. Übrigens sprechen diese 
Spitzenherde auch für die Auffassung des Tertiärstadiums als einer bronchogenen aus den 
Drüsen stammenden Autoreinfektion. 

Kavernen können allen drei Stadien angehören. Der kavernöse Zerfall des Primär* 
herdes ist nach Ghon keine Seltenheit. Diese Kavernen sind die prognostisch günstigsten. 
In Bd. 35, H. 5 der Zeitschr. f. Tuberkul. habe ich einen Fall erwähnt, der in 7 jähriger 
Beobachtung eine Schrumpfung einer gut kirschgroßen Kaverne auf Erbsengroße unter 
gleichzeitiger Inkrustation der Wand mit Kalksalzen zeigte. 

Dr. Bochalliy Lostau: 

Zunächst einige Bemerkungen zu der Einteilungsfrage. Ich möchte da einen ver¬ 
mittelnden Standpunkt einnehmen. Zweifellos haben die Herren Ritter und Ziegler recht, 
wenn sie betonen, daß die Stadieneinteilung nicht so ohne weiteres aufgegebne werden kann. 
Für statistische Zwecke und für die Zusammenarbeit mit den Versicherungsanstalten und 
anderen Behörden werden wir die Stadieneinteilung kaum entbehren können und müssen 
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sie wohl beibehalten, am besten vielleicht dann mit den angegebenen auch früher von 
Turban vorgeschlagenen Zusätzen, die einen prognostischen Schluß leichter ermöglichen. — 
Für wissenschaftliche Arbeiten aber möchte ich auch die Einteilung auf pathologisch¬ 
anatomischer Grundlage gemäß den Ausführungen von Nicol und Ulrici empfehlen. 

Dann möchte ich noch zu dem schönen Vortrage von Ziegler folgemies bemerken: 
Die Differentialdiagnose zwischen Lungencarcinom und Lungentuberkulose kann mitunter 
sehr schwierig sein, und zwar dann, -wenn eine exsudative Pleuritis vorhanden ist. Das 
Röntgenbild läßt hierbei keine Einzelheiten erkennen und gibt keinen Aufschluß. Wir 
Heilstättenärzte, die wir nicht ein so reiches und mannigfaltiges Material aus allen Stadien 
und Formen haben wie Ziegler , werden ja im allgemeinen auch seltener Lungentumoren 
sehen. Unter etwa 2300 Patienten der letzten 5 Jahre in unserer Anstalt in Lostau fanden 
sich vier Lungentumoren, dreimal Carcinom und ein Lymphosarkom. In dem einen Fall 
von Careinom handelte es sich um einen 47 jährigen Mann, der mit ausgedehnter exsudativer 
Pleuritis eingeliefert wurde; die Probepunktion ergab ein trüb seröses Exsudat mit reich¬ 
lichen Lymphocyten. Der lymphocytäre Charakter sprach eigentlich trotz des Fehlens von 
Tuberkelbacillen im Sputum für Tuberkulose. Die spätere Sektion ergab keine Tuberkulose, 
sondern ein Lungencarcinom. — ln einem anderen Falle mit exsudativer Pleuritis bei einem 
30jährigen Kranken handelte es sich um ein Lymphosarkom. Die Frage, ob das Alter 
differentialdiagnostisch zwischen Careinom und Sarkom der Lunge verwertet werden kann 
in dem Sinne, daß höheres Alter für Carcinom spräche, und die Frage der Häufigkeit dieser 
Lungentumoren ließe sich vielleicht durch eine größere Statistik aus allen Heilstätten fest¬ 
stellen und kann für die von Ulrici geplante Statistik angeregt werden. 

Med.-Rat Dr. Curschmann , Friedrichsheim (Baden): 

Was die alte Stadieneinteilung nach Turban-Gerhardt anbetrifft, so glaube auch ich, 
daß wir sie in den Heilstätten besonders bei Mitteilungen an die Behörden nicht gut ent¬ 
behren können. Wenn auch nicht von Anfang an ausgesprochen, so hat sich die Stadien¬ 
einteilung doch immer mehr als eine Einteilung nach der Prognose in leichte Fälle mit 
guter, mittelschwcre mit zweifelhafter und schwere Fälle mit ungünstiger Prognose entwickelt, 
und zweifellos wurde sic auch von den weitaus meisten Beurteilern so aufgefaßt. Die Fest¬ 
stellung der Prognose der Lungentuberkulose ist ja auch heute noch ein sehr schwieriges 
Kapitel und es muß daher jede Untersuchungsart, die bei der Beurteilung der Prognose 
von Nutzen sein kann, in Betracht gezogen werden. LTnd in dieser Hinsicht wird uns gerade 
auch die Feststellung des pathologisch-anatomischen Grundprozesses von großem Nutzen 
sein können. 

Die Gegenüberstellung der latenten Prozesse gegen die inaktiven ist mir auch nach 
der Erklärung des Herrn Nicol nicht recht einleuchtend. Es ist m. E. viel einfacher und 
klarer, die inaktiven Prozesse den aktiven und die latenten den manifesten gegenüberzu¬ 
stellen, statt jedesmal erst erklären zu müssen, daß latent hier nicht einem verborgenen, 
sondern einem abgelaufenen Prozeß entspricht. 

Dr. Nicol (Schlußwort): 

Ich kann verstehen, wenn ein Teil Ihres Kreises, der nun einmal auf das Turban- 
Gerhardt sehe Schema eingeschworen ist, sich nicht davon trennen will. Der Konservativismus 
des Herrn Ritter ist derselbe wie im Jahre 1913, wo er ungefähr genau dasselbe ausführte 
wie heute. Ich will nicht in Abrede stellen, daß die Turban sehe Einteilung für Massen¬ 
zusammenstellungen einen gewissen Vorzug bietet, daß sie einfache von jedem Arzt zu 
erhebende Befunde zugrundelegt. Was aber heutzutage unter der Flagge der Turban sehen 
Einteilung segelt, ist genau genommen gar nicht die von den Autoren gedachte. Auf 
der Wiener Konferenz war damals beschlossen werden, den Stadienangaben Zusätze über 
Fieber, Katarrhe, Mischinfektionen, Komplikationen usw\ hinzuzufügen. Die Lappen¬ 
bezeichnung war lediglich als Volumenbezeichnung gedacht, d. h. die Ausbreitung der Pro¬ 
zesse sollte allgemein mit dem Volumenmaßstab eines Lappens oder mehrerer Lappen ge¬ 
messen werden. Aber alle diese Angaben wurden in der Praxis nicht befolgt und fielen im 
Laufe der Zeiten mehr und mehr unter den Tisch, und so hat sich eigentlich eine willkür¬ 
liche Stadieneinteilung eingebürgert, die gar nicht das ist, was ihre Schöpfer gedacht haben. 
Hierin liegt ein großer Teil der Mängel, die wir jetzt der Einteilung vorwerfen müssen, 
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ganz abgesehen von der allbekannten Tatsache, daß wir gar keinen prognostischen Maß- 
stab in ihr besitzen, z. B. ein Fall im Stadium 3 kann eine bessere Prognose besitzen als ein 
Fall im Stadium 1. Wir müssen und können heute weiterkommen. Für die Beurteilung 
eines einzelnen Kranken bildet die Ausdehnung der Prozesse immer nur einen äußeren 
Rahmen, maßgebend wird stets die Qualität der Prozesse sein, also die pathologisch-ana¬ 
tomische Grundlage. Dies ist der Schwerpunkt und ich kann nicht einsehen, warum man so 
schwerfällig sein will, um nicht die Wichtigkeit einer pathologisch-anatomischen Diagnose¬ 
stellung anzuerkennen. Hierin liegt das für die Prognose jeden Falles wichtigste Moment. 
Klare Bezeichnungen der einzelnen Verlaufsformen mußten geschaffen werden, sie sind 
jetzt da und für den Kliniker und Praktiker brauchbar. Die einzelnen Formen sind dia¬ 
gnostizierbar, nicht allein mit dem Röntgenverfahren, welches besonders im Sinne der 
Kiipferle sehen Deutungen natürlich gelernt und geübt sein will, sondern auch die physi¬ 
kalischen Untersuchungsmethoden, die Auscultation, die Perkussion, die Fieberkurve, das 
Sputum usw. geben uns genügend Anhaltspunkte. Hier müssen eben noch symptomato- 
hxdsehe Studien stattfinden, die weitere Aufklärungen schaffen. Frankel hat während 
des Krieges in einem Reobachtungskrankenhaus an einem großen Material die Brauchbar¬ 
keit der Einteilung auf pathologisch-anatomischer Grundlage erprobt. Viele Kliniker haben 
sich bereits zu ihr bekannt, eine Reihe von Kollegen dieses Kreises wendet sie bereits mit 
Erfolg an. Ich stehe auf dem Standpunkt, daß nunmehr einer allgemeinen Einführung der 
neuen Nomenklatur und Einteilung nichts mehr im Wege steht. Wer nebenher noch nach 
Turban einteilen will, kann es ja ruhig tun. Für richtige klinische Verständigung und 
wissenschaftliche Zwecke müssten wir uns aber von ihr abwenden. Vielleicht läßt sich durch 
die am Schlüsse meines Vortrages vorgeschlagene Verbindung eine Stadieneinteilung bei¬ 
behalten. Es muß dann aber auch Stadium 1 ein leichter Fall, Stadium 2 ein mittelschwerer, 
Stadium 3 ein schwerer Fall sein. Die Eingruppierung muß unter Berücksichtigung aller 
für die Prognose maßgebenden Faktoren stattfinden, insbesondere unter Zugrundelegung 
der pathologisch-anatomischen Grundlage. Dann haben wir eine wirkliche Werteinteilung. 

Dr. Ulrici (Schlußwort): 

Die Ausführungen des Herrn Ranke über die Bedeutung der Morphologie der tuberku¬ 
lösen Lungenherde für den Krankheitsablauf haben mich recht überrascht. Wenn wir auf 
der einen Seite sehen, daß der Kranke bei der konfluierenden käsigen Pneumonie innerhalb 
von 2—3 Monaten zugrunde geht, ohne daß auch nur die geringste therapeutische Be¬ 
einflussung möglich ist, auf der anderen Seite, daß die produktive nodöse Phthise in der 
cirrhotischen Form jahrzehntelang bestehen kann und hei langsamstem Fortschreiten die 
Leistungsfähigkeit des Kranken kaum zu beeinträchtigen braucht, auch den therapeu¬ 
tischen Maßnahmen jeder Art willig gehorcht, so sollte doch ein Zweifel über die verschiedene 
Bedeutung der produktiven und der exsudativen Phthise nicht möglich sein. Wieweit das 
immunbiologische Verhalten des Organismus die Form der Tuberkuloseausbreitung in den 
Lungen bedingt und umgekehrt, entzieht sich heute noch unserer Kenntnis. Am Grade 
der Allergie haben wir jedenfalls keinen Wertmesser für die Prognose; bei der cirrhotischen 
Phthise und bei der käsigen Pneumonie kann die allergische Reaktion das gleiche Verhalten 
zeigen. Das Problem der Tuberkulose läßt sich trotz Much , Hayek und Ranke nach dem 
heutigen Stande unseres Wissens so wenig allein immunbiologisch lösen, wie wir daran¬ 
gehen wollen, es allein morphologisch anzugehen. 

Dr. Ziegler (Schlußwort): 

Ich muß Herrn Ritter durchaus recht geben, wenn er an der von Herrn Nicol vor¬ 
geschlagenen Einteilung der Lungentuberkulose die große Umständlichkeit auszusetzen 
hat und die große Schwierigkeit betont, eine richtige anatomische Einteilung in jedem Falle 
festlegen zu können. Zur schnellen Verständigung der Ärzte untereinander genügt die 
Turban-Gerhardt sehe Einteilung mit dem Zusätze Fieber und Bacillen vollkommen. Was 
die Unterscheidung der produktiven und exsudativen Form der Tuberkulose anbelangt, 
so glaube ich, daß gerade die Methode, die die Unterscheidung am leichtesten ermöglichen 
sollte, nämlich die Röntgenuntersuchung, häufig im Stich lassen wird. Ulrici behauptet, 
daß man bei der produktiven Form scharf begrenzte Schatten hat, bei der exsudativen 
Form weichere Schatten. Vergegenwärtigen wir uns einmal das histologische Bild dieser 
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beiden Formen. Bei dem produktiven Herd handelt es sich um einen tuberkulösen Herd 
in den Lungeninterstitien an den Gefäßen und den Bronchien. Wir wissen, daß sehr häufig 
in der Umgebung solcher Herde eine starke reaktive Entzünuung ausgelöst wird. Diese 
Entzündung kann eine Infiltration in den umliegenden Alveolen hervorrufen, so daß der 
tuberkulöse Herd von einer Zone umgeben ist, die sich durch eine ödematöse Durchtränkung 
und Anhäufung von Zellen auszeichnet. Bei der exsudativen Form handelt es sich meistens 
um Aspiration von tuberkulösem Material auf bronchogenem Wege, so daß nicht nur makro¬ 
skopisch, sondern auch mikroskopisch zwischen beiden Formen eine große Ähnlichkeit be¬ 
steht. Verkäsen diese Herde, so sind sie mikroskopisch oft nur dadurch zu unterscheiden, 
daß bei exsudativen Herden Reste elastischer Fasern innerhalb des verkästen Herdes nach¬ 
weisbar sind. Im Röntgcnbilde werden diese exsudativen Formen vorwiegend weiche Schatten 
hervorrufen. Die produktiven Herde werden aber nur dann scharf abgegrenzte Schatten ab¬ 
geben, w r enn die eben geschilderte reaktive Entzündung nicht vorhanden ist. Wir sehen also, 
daß das Röntgenbild unmöglich immer eine genaue Abgrenzung beider Formen ermöglichen 
wird. Daß che klinische Unterscheidung immer große Schwierigkeiten macht, braucht nicht 
besonders hervorgerufen zu werden, denn auch die produktive Form kann einen durchaus 
schweren Verlauf zeigen. Ich erinnere nur an das Bild, was Kollege Harms uns gezeigt hat. 

Herr Nicol hat bei seinen Ausführungen darauf hingewiesen, daß die Tuberkulose der 
Lymphdrüsen nicht direkt auf das Lungengewebe übergreifen kann. Ich glaube mich mit 
Bestimmtheit zu erinnern, daß gerade aus Kinderkliniken solche Übergänge der Erkrankung 
vom Drüsengewebe auf das Lungengewebe direkt geschildert sind. Ich möchte doch für 
durchaus möglich halten, daß der tuberkulöse Prozeß nicht vor der Kapsel der Lymph¬ 
drüsen halt macht, sondern auf das umliegende Gewebe übergreifen kann. Wir wissen doch, 
daß eine verkäste Lymphdrüse sogar in einen Bronchus einbrechen kann oder auch in ein 
Blutgefäß, warum also nicht auch in das umliegende Lungengewebe. Der Einwand, daß 
das weiche Lungengewebe ausweichen kann, ist nicht stichhaltig, denn durch die voran¬ 
gehende Entzündung wird das umliegende Lungengewebe bereits frühzeitig mit den Lymph¬ 
drüsen verwachsen sein, so daß die Erkrankung durch Kontaktwachstum auf die Lungen 
übergreifen kann. Zu den Ausführungen des Kollegen Harms , die ja zweifellos ganz außer¬ 
ordentlich interessant sind und uns vor neue Aufgaben stellten, möchte ich besonders auf 
die in seinen Bildern mehrfach demonstrierte Erkrankung in der Hilusgegcnd der Kinder 
zurückkommen. Herr Harms hält diese Entzündung der Lungenteile um den Hilus herum 
für eine spezifische Reaktion des Lungengew'ebes. Ich kann mich ohne weiteres dieser An¬ 
sicht nicht anschließen. Wir kennen doch alle die entzündlichen subakuten Verdichtungs¬ 
prozesse der Kinder in den zentralen Teilen der Lunge als Folge aller möglichen Infektionen, 
nach Halsentzündung, nach exanthematischen Infektionskrankheiten usw. Sollten diese 
Erkrankungen wirklich als tuberkulöse Infiltrationen um einen tuberkulösen primären 
Komplex herum anzusehen sein ? Der Beweis dafür ist nach meiner Ansicht nicht erbracht, 
und es wird eine interessante Aufgabe sein, für die Zukunft diese Frage durch sorgfältige 
Untersuchungen zu klären. Jedenfalls müssen wir uns aber davon hüten, allein auf Grund 
der Röntgenbilder ein Urteil über den Charakter dieser Verdichtungsprozesse in der Lungen- 
wuirzelgegend herbeizuführen. Auch darüber würden vielleicht pathologisch-anatomische 
Untersuchungen anzustellen sein. 

Dr. Harms (Schlußwort): 

Es ist unmöglich, in einer Stunde alles das zu bringen, was notwendig gewesen w'äre. 
Ich habe ausdrücklich in meinen einleitenden Worten betont, daß mein Vortrag sich auf die 
röntgenologische Seite des Problems beschränken würde und müsse. Nachdem Herr Ranke 
in der Debatte selbst die Deutung meiner Bilder als zweifellos einwandfrei erklärt hat, 
könnte ich eigentlich ein nochmaliges Eingehen auf die von anderer Seite erhobenen Ein¬ 
wendungen unterlassen, da ich ja nichts anderes mit meinem Vortrage beabsichtigte, als 
die von Ranke angegebenen Entwicklungsformen auf dem Röntgenbilde nachzuweisen. 
Herrn Brecke möchte ich entgegenhalten, daß bei dem Ablauf verschiedener Reaktions¬ 
formen in den Lungen, die Primärstadien von den sekundären scharf zu trennen sind. Der 
im allgemeinen günstige Verlauf einer Erstinfektion, röntgenologisch charakterisiert durch 
Verkalkung des Primärkomplexes, bestimmt den prognostisch günstigen Verlauf einer 
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tuberkulösen Infektion selbst in den ersten Lebensmonaten und beweist, daß wir unsere 
bisherigen Anschauungen über die Prognose der kindlichen Lungentuberkulose ändern 
müssen, w r as ja auch Ulrici ganz richtig aus meinen Demonstrationen gefolgert hat. Wenn 
Herr Breche, sich mit meiner von Ranke bestätigten Deutung der sekundären Prozesse noch 
nicht ganz einverstanden erklären kann, so hat dies doch nichts mit der Prognose der 
kindlichen tuberkulösen Infektion überhaupt zu tun. Die Tatsache, daß Erstinfektionen 
schon bald nach der Geburt zur Ausheilung gelangen, steht unerschütterlich fest. 

Am schwierigsten sind ohne Zweifel die Prozesse des Sekundärstadiums in den Lungen 
röntgenologisch zu deuten. Ihre Entstehungsweise ist vornehmlich zweierlei Art: 1. Auf¬ 
treten kleiner isolierter Herde auf hämatogenem Wege, es wäre auch unverständlich, warum 
im Stadium der allgemeinen Generalisation die blutreichen Lungen von einer isolierten 
herdförmigen Infektion mit im Blute kreisenden Tuberkelbazillen verschont bleiben sollten. 
Diese Form ist bereits auch von anderen Autoren beschrieben, aber m. E. bisher nicht hin¬ 
reichend gewürdigt worden. 2. Die reaktive Entzündung um einen wieder aufflackemden 
Primärherd, die sich röntgenologisch als einen ziemlich gleichmäßigen und umschriebenen 
Verdichtungsschatten darstellt — epituberkuloser Prozeß nach Eliasberg. Die Deutung 
dieser Form ist nicht leicht, ihre starke Rückbildungsfähigkeit im Verlaufe von Wochen 
und Monaten spricht dafür, daß sich hier auch nicht spezifische Reaktionserscheinungen 
auf dem Boden einer wieder aktivierten Erstinfektion abspielen. Jedenfalls liegt auch, 
diesen Prozessen eine tuberkulöse Genese zugrunde, bei der vielleicht eine partielle, d. h. 
am Orte der Infektion vorhandene Allergie eine Rolle spielt. Vergessen dürfen wir auch 
nicht, daß es uns in einem Falle dieser entzündlichen Form gelungen ist, Tuberkelbazillen 
in spärlicher Anzahl nachzuweisen. Herrn Ziegler möchte ich entgegenhalten, dessen Kritik 
sich in erster Linie auf diese Form bezieht, daß sowohl das Röntgenbild (tuberkulöser Kern) 
als auch ganz besonders der klinische Verlauf dieser Erkrankungsform sich ganz deutlich 
abheben von ähnlichen durch alle möglichen Infektionen hervorgerufenen Affektionen der 
Lungen. Zuzustimmen ist ihm aber, wenn er davor warnt, allein auf Grund von Röntgen- 
bildem ein Urteil über den Charakter dieser Verdichtungsprozesse in der Lungenwurzel¬ 
gegend herbeizuführen. Diese Warnung, meine Herren, gilt aber nicht nur für diese Form 
allein, sondern ganz allgemein für jedes Röntgenbild, wie ja uns auch Ziegler heute bei 
seinen Demonstrationen so überzeugend gezeigt hat. 

Was Herr Sirnon über das Sekundärstadium der Lungentuberkulose gesagt hat, ist 
wohl durch meine Ausführungen hinreichend berücksichtigt. Die hämatogene Entstehung 
sekundärer Prozesse in den Lungen ist auch von ihm beobachtet worden, seine Ansicht 
über ihren günstigen Verlauf wird von mir geteilt. Wenn Herr Simon jedoch davor warnt, 
aus dem Zustand des Lungenherdes irgendwelche Schlüsse auf den Zustand der Erkran¬ 
kung zu ziehen, so ist dieser Standpunkt nur bedingt richtig. Tatsächlich verkalkte Primär- 
komplexe gestatten schon einen Rückschluß auf einen abgeheilten, zum mindesten klinisch 
bedeutungslosen Befund, der sich dann in der Regel mit dem physikalischen und biologischen 
Untersuchungsresultat deckt. Wenn aber Herr Simon seine Warnung damit begründet, 
daß aus diesem verkalkten Primärkomplexe sich auf dem Weg über die Drüsen, noch dazu. 
häufig auf der anderen Seite, ein neuer Prozeß entwickeln kann, so wird damit doch nur die 
schon längst bekannte Tatsache wiederholt, die allen unseren bisherigen Anschauungen über 
das Wesen der Tuberkulose zugrunde liegt, daß eben aus diesen Primärherden sich später 
eine neue Erkrankungsform an Tuberkulose entwickelt. Aufgabe des Arztes bzw. des Für¬ 
sorgearztes muß cs sein, durch fortlaufende Beobachtung und Röntgenkontrollen recht¬ 
zeitig ein evtl, erneutes Aufflackern aufzudecken. Ganz ablehnen möchte ich den Stand¬ 
punkt des Herrn Simon der retrograden, lymphogenen Ausbreitung. Meine Herren! Ana¬ 
tomisch-pathologisch ist diese Ausbreitung noch niemals nachgewiesen worden; sie wird 
auch mit Recht von den Pathologen in Abrede gestellt. Der Begriff der retrograden lympho¬ 
genen Ausbreitung ist entstanden von klinisch-röntgenologischer Seite infolge falscher 
Deutung und Beschreibung des Röntgenbildes. Diese für die Forschung geradezu verhängnis¬ 
volle Methode der Beschreibung von Röntgenbildern sollte verlassen werden. Aus meiner 
Beschreibung der Platten werden Sie entnommen haben, daß ich nicht von einer vermehrten 
Zeichnung ausgehend vom verbreiterten Hilus usw., sondern stets von einem auf den Hilus 
sich zurückziehenden Prozeß gesprochen habe. 
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am Dienstag, den 20. September 1921. 

Dr. Richard Stephan , Frankfurt (Main): 

Die Röntgentherapie der Lungentuberkulose. 

Die Röntgentherapie der Lungentuberkulose war bis vor kurzer Zeit ein 
klinisches Problem. Die Grundfragen dieses Problems sind aber in den letzten 
Jahren als endgültig gelöst anzusehen. Man darf und muß die Röntgenbehand¬ 
lung der Lungentuberkulose als eine wissenschaftlich vollgültige Methode im 
Gesamtrüstzeug unseres therapeutischen Vorgehens gegen die Lungentuberkulose 
ansehen. Wir verdanken diese Erfolge der zielbewußten und hervorragenden 
Arbeit der Freiburger Schule (de la Camp , Baumeister, Küpferle), aber auch den 
Forschungen der Röntgenphysiker ( Dessauer , Friedrich , Glöckner u. a.), durch die 
den Ärzten erst die technische Möglichkeit gegeben wurde, eine planmäßige 
Röntgenbehandlung durchzuführen. Bei der Lungentuberkulose handelte es sich 
zunächst um eine genaue Dosierungsmöglichkeit, durch die der Arzt es in der 
Hand hatte, die theoretisch und praktisch als richtig erkannte Dosis nun auch 
wirklich auf die Lungentuberkulose einwirken zu lassen. In zweiter Linie mußte 
die Röntgentechnik eine stark vermehrte Reichweite der Strahlung schaffen — erst 
mit diesen beiden in der Technik gelösten Problemen war es möglich, die tief im 
Innern des Körpers gelegene Lungentuberkulose planmäßig mit Röntgenbestrah¬ 
lung anzugehen und über die groben,-rein klinischen Versuche, die nur tastend 
Vorgehen konnten, hinauszukommen. 

Daß natürlich die klinische Beurteilung der Erfolge dieser Behandlung nach 
wie vor eine unsichere bleibt, liegt nicht an der Röntgenbehandlung als solche, 
sondern an dem Wesen der Lungentuberkulose. Die Röntgentherapie der Lungen¬ 
tuberkulose ging aus von den zweifellosen und eindeutigen Erfolgen der Röntgen¬ 
behandlung der tuberkulösen Lymphome. Man nahm an, daß diese Erfolge 
erzielt würden durch eine Einschmelzung des erkrankten Gewebes und stellte die 
Behandlung daher auf möglichst große Röntgendosen ein. Denselben Weg ver¬ 
folgte man zunächst bei der Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose, ganz 
ähnlich wie man das ja auch weiterhin bei der Behandlung der Carcinome und 
Sarkome und der Ovarien in der Gynäkologie tat. Die kleinen Dosen fürchtete 
man geradezu als ,,Reizdosen“, durch die die Erkrankung maligner Tumoren 
gefördert würde. Erst die Arbeiten von Stephan und Holfelder brachten den ein¬ 
wandfreien Nachweis, daß die Wirkung der kleinen ,,Reizdose“ auf den Körper in 
einer Steigerung der normalen Zelltätigkeit zu suchen sei, und daß die Röntgen¬ 
strahlen somit eine Doppelwirkung auf dieZellen ausüben, und zw ar eine hemmende 
und eine steigernde, sowohl auf ihr Wachstum wie auf ihre Funktion. 

Tatsächlich können wir auch von einer zellzerstörenden Wirkung der Röntgen¬ 
strahlen keinen Erfolg bei der Lungentuberkulose erwarten. Nach den For¬ 
schungen Aschoffs wissen wir, daß der Tuberkel sich aus Zellen mesenchymaler 
Gew r ebe — der sogenannten lokalen ,,Histiocyten“ —aufbaut. Der strahlempfind¬ 
liche Lymphocyt spielt bei der Bildung tuberkulösen Gewebes nur eine geringe 
Rolle. Der Tuberkel ist vielmehr bindegewebiger Natur und daher für die Rönt- 
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genstrahlen sehr viel schwerer angreifbar, seine Vernichtung und Vernarbung durch 
Röntgenstrahlen erscheint bei seiner geschützten Lage im Innern des Körpers fast 
unmöglich. Aber auch abgesehen von dieser technischen Schwierigkeit ist ein 
solches Vorgehen auch biologisch unrichtig. Gerade die Mobilisierung, nicht die 
Vernichtung der cellularen Abwehrkräfte muß das Ziel der Behandlung bei jeder 
Ansteckung, insbesondere aber bei der tuberkulösen Infektion, sein. Der Träger 
dieser Abwehrkräfte bei der Tuberkulose ist aber der mesenchymale Histiocyt, die 
Epitheloidzelle. Sie zu erhalten und zu vermehrter Tätigkeit anzuregen, nicht zu 
vernichten, muß das Ziel unseres therapeutischen Vorgehens sein. 

Die zweifellosen klinischen Erfolge, die z. B. Bacmeister mit großen Röntgen - 
dosen bei der Behandlung der Lungentuberkulose erzielt hat, erklären sich einfach 
dadurch, daß diese Erfolge mit einer absorbierten Strahlenmenge erreicht worden 
ist, die für das mesenchymale Zellgewebe weit unterhalb der Nekrotierungsdosis 
liegt, wobei man sich vergegenwärtigen muß, daß allen Bindegewebsabkömmlingen 
eine geringe Radiosensibilität zukommt. Stephans klinisch-experimentelle 
Untersuchungen haben ergeben, daß die therapeutische Wirkung der Röntgen¬ 
strahlen bei der Lungentuberkulose in einer Funktionssteigerung der Epitheloid- 
zellen und damit in einer mächtigen Steigerung der cellulären Abwehrvorgänge 
liegt. 

Stephan ist auf Grund dieser Versuche zu einer einheitlichen ,,Tuberkulose¬ 
dosis“ gekommen; w r o die Absorption dieser Dosis im tuberkulösen Gewebe 
keinen Erfolg zeitigt, ist von einer Steigerung der Strahlenmenge kein besserer 
Erfolg zu erwarten. Diese Tuberkulosedosis ist sehr gering, etwa 1 / 20 — 1 / 40 ^ er 
Hauteinheitsdosis, d. h. etwa 8—10 elektrostatische Einheit. Die kleinste noch 
so wirksame Strahlenmenge ist bei der Röntgenbehandlung der Tuberkulose als 
die Dosis der Wahl zu bezeichnen. 

Der klinische Beweis einer solchen Behandlung ist bei den tuberkulösen 
Lymphomen leicht zu führen, da sie den Augen und dem Tatsinn ohne weiteres 
zugänglich sind. Bei der Lungentuberkulose ist eine solche Beurteilung aus ein¬ 
leuchtenden Gründen sehr viel schwieriger. Stephan hat daher — unter Ausschal¬ 
tung des klinischen Krankheitsbildes — umfangreiche Untersuchungen über die 
Wirkung der Strahlenbehandlung auf das Röntgenbild bei der Lungentuberkulose 
angestellt — unter möglichster Ausschaltung aller Fehlerquellen in dieser Bezie¬ 
hung — und hat dabei eindeutig festgestellt, daß die Bestrahlung der Lungenherde 
eine zeitlich ungemein rasche, örtlich verschieden starke Schrumpfung der 
Lungeninfiltrate erzwingt, die röntgenologisch sich schließlich in solchen Schatten¬ 
symptomen kenntlich macht, wie sie für vernarbte Herde röntgenologisch bezeich¬ 
nend sind. Daß damit nicht immer klinisch ein gleich günstiges Ergebnis erzielt 
wurde, hat darin seine Ursache, daß die Lungenherde nicht wie die Drsüenherde 
chirurgischen Eingriffen zugänglich sind, und daß natürlich Komplikationen bei 
der Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose — durch immer noch zu große 
Strahlenmengen usw. — leicht möglich sind, zumal das Schicksal der im bestrahl¬ 
ten Gebiet sich abspielenden Zellprozesse vom pathologisch-anatomischen tCha- 
rakter der tuberkulösen Erkrankten abhängig ist. 

Man sollte die Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose daher auf die 
chronisch produktiv-fibrösen Formen beschränken und die exsudativen Prozesse 


Google- 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 


283 


nach Möglichkeit ausschalten. Da diese beiden Prozesse aber häufig gleichzeitig 
Vorkommen, zudem ihre klinische Erkennung noch großen Schwierigkeiten be¬ 
gegnet, so ist diese Anzeige im allgemeinen leichter gesagt als durchgeführt. 
Immerhin haben wir durch die Untersuchungen Küpferles auch in dieser Hinsicht 
sehr zweifellose Fortschritte gemacht. 

Die klinischen Erfolge der Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose sind 
noch nicht klar zu übersehen. Den Heilstätten, die vielmehr als die Krankenhäuser 
über ein großes geeignetes Material verfügen, kommt bei der Durchführung dieser 
Behandlung ein entscheidendes Urteil zu. 

Da durch diese kleinen Gaben unter Umständen auf bereits zum Stillstand 
gekommene Herde neu angefacht werden können, kann die Behandlung bei leicht¬ 
sinniger Anwendung zweifellos Gefahren bringen, genau wie die spezifische Be¬ 
handlung der Lungentuberkulose. Wenn es uns gelänge, klinisch die rein produk¬ 
tiv-fibrösen Formen mit Sicherheit zu erkennen und die Behandlung auf sie zu 
beschränken, so wäre diese Gefahr im wesentlichen beseitigt. Einstweilen ist das 
noch nicht möglich, wir müssen daher mit der nötigen Vorsicht Vorgehen und uns 
dieser Gefahr bewußt bleiben. Natürlich kann die Röntgenbehandlung der 
Lungentuberkulose niemals beanspruchen, als alleinige Behandlungsmethode zu 
gelten. Bei keiner Erkrankung ist ein Schema in der Behandlung so verkehrt wie 
bei der Lungentuberkulose. Jede Behandlungsart hat ihre Bedeutung —mag es 
sich um die spezifische Behandlung, um die klimatische, um die rein physikalisch 
diätische oder um die chirurgische handeln — und wird in der Hand des biologisch 
denkenden und erfahrenen Arztes in den hierfür geeigneten Fällen zum Ziele 
führen können. De rerfahrene Arzt wird sich bei keiner Krankheit jemals auf ein 
Schema der Behandlung festlegen, sondern sich die Methode nach biologischen 
Grundsätzen aussuchen. Zu einer solchen biologisch orientierten Behandlung 
gehört auch die Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose. 

^ Dr. 0. Schröder , Schömberg: 

Auf Grund meiner experimentellen und klinischen Erfahrungen nehme ich der „Rönt¬ 
gentiefentherapie“ der Lungentuberkulose gegenüber eine abwartende Stellung ein. Meine 
Versuche liegen einige Jahre zurück. Es wurden Kaninchen, die mit bovinem Virus in¬ 
fiziert waren, nach den damaligen Grundsätzen von Bacmeister und Küpferle mit hohen, 
mittleren und kleinen Dosen bestrahlt (Felderbestrahlungen). Die Tiere, welche mehrere 
Monate lebten, ließen an ihren Lungenherden (es handelte sich vorwiegend noch um pro¬ 
duktive Herde) histologisch keine Anzeichen von Heilung erkennen. Die bestrahlten Tiere 
lebten nicht länger als die Kontrolliere, nur die tuberkulös erkrankten Drüsen in der 
Gegend der Infektionsstelle wurden sehr günstig beeinflußt und kamen zum Teil restlos 
zur Heilung. Große Dosen wirkten hier etwas besser als mittlere und kleine. Beim Menschen 
(es kamen zur Behandlung tertiäre Formen, vorwiegend produktiver Art, zum Teil schon 
mit Destruktionen) sahen wir bei Anwendung mittlerer Dosen häufig Schädigungen. Es 
kam gelegentlich zu Einschmelzungen. Es wird überhaupt unmöglich sein, rein produktive 
Formen klinisch zu erkennen. Wir haben es immer mit Mischformen (exsudativen und 
produktiven Herden) zu tun. Die exsudativen Herde sind nun außerordentlich radiosensibel. 
Die entstehenden Schädigungen sind wohl zum Teil durch zu heftige Autoproteinkörper¬ 
reaktionen zu erklären. Deshalb haben w*ir zunächst von der Bestrahlung noch aktiver 
Lungenherde ganz abgesehen. Ob man mit den von Stephan vorgeschlagenen Fernfeldbe¬ 
strahlungen unter Anwendung kleinster Dosen Besseres erreichen wird, bleibt abzuwarten. 
Im zweiten allergischen Stadium der Tuberkulose, vor allem bei solchen Fällen, w'o der 
Prozeß noch in den Tracheobronchialdriisen lokalisiert war, haben wir Gutes von der Rönt- 
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gentiefentherapie gesehen. Das Allgemeinbefinden besserte sich, das Gewicht stieg, chro¬ 
nische leichte Temperatursteigerungen gingen zurück. Radiologisch ließ sich ein Schmäler¬ 
werden dichter Hilusschatten erkennen. 

In letzter Zeit bestrahlten wir auch Kehlkopftuberkulose mit mittleren und kleinen 
Dosen pro Feld und glauben besonders bei reinen Infiltraten der Stimmlippen Günstiges 
gesehen zu haben, während stärkere Granulationen und ausgedehntere Erkrankungen des 
Kehlkopfes mit Beteiligung des Knorpelgerüstes nicht wesentlich beeinflußt nurden. Auf¬ 
fällig war aber eine rein palliative Wirkung, nämlich die günstige Beeinflussung großer 
Schluckbeschwerden. 

Prof. Dr. Bacmeister , St. Blasien: 

Das tuberkulöse Granulationsgewebe ist ein radiosensibles Gewebe, d. h. es wird bei 
Einwirkung von Röntgenstrahlen zunächst gereizt, dann geschädigt und bei starker Ein¬ 
wirkung zuletzt abgetötet, während normales Gewebe unbeeinflußt bleibt. Für die Behand¬ 
lung der Lungentuberkulose kommt nur die Reizwirkung auf das tuberkulöse Granulations¬ 
gewebe in Frage, das dadurch zu beschleunigter Narbenbildung angeregt werden soll. Für 
den Erfolg notwendig ist, daß es sich um ein noch funktionstüchtiges Granulationsgewebe 
handelt, das auf den Röntgenreiz mit einer Funktionssteigerung noch antworten kann, aber 
durch die Einwirkung des Tuberkelbacillus noch nicht stark geschädigt und bereits im Ab- 
stcrben ist. Im letzteren Falle kann durch Reizung und Schädigung des Granulations¬ 
gewebes das Absterben und der Zerfall des Granulationsgewebes, die unbedingt verhütet 
werden müssen, beschleunigt werden. Aus dieser Überlegung geht die Indikationsstellung 
für die Röntgentherapie der Lungentuberkulose hervor. Umbedingt notwendig ist eine 
exakte Qualitätsdiagnose der anatomischen Prozesse in der Lunge. Es eignen sich für die 
Röntgenbestrahlung nur die produktiven Formen der Lungentuberkulose und von diesen 
nur die langsam progredienten, die stationären und die zur Latenz neigenden, während die 
schnell progredienten und verkäsenden Formen der produktiven Tuberkulose und alle ex¬ 
sudativen Formen ausscheidcn müssen. Bacmeister schildert dann kurz die Technik, die 
in St. Blasien angewandt wird. Besondere Vorsicht ist nötig bei den Fällen mit vorwiegend 
produktivem Charakter, bei denen exsudative Herde, die im Begriffe sind, sich in produktive 
umzuwandeln, nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden können. In solchen Fällen ist eine 
ganz vorsichtig einschleichende Bestrahlung mit einer Sitzung in der Woche und kleinen Dosen 
notwendig. Bei richtiger Auswahl der Fälle und richtiger Technik lassen sich nach den Erfah¬ 
rungen in St. Blasien Schädigungen vermeiden und die Naturheilung heilbarer und zur Heilung 
neigender Fälle durch die Röntgenbestrahlung beschleunigen. Auffallend war in St. Blasien 
das regelmäßige Zurückgehen der Zahl der Lungenblutungen in den letzten Jahren, die in 
regelmäßiger Verminderung von 10,5% im Jahre 1916 auf 6,5% im Jahre 1920 sanken. 
Für die Durchführung der Röntgentherapie der Lungentuberkulose, die sich zweckmäßig 
mit der Quarzbcstrahlung kombinieren läßt, ist eine streng durchgeführte Allgemeinkur 
Grundbedingung, die ambulante Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose ist abzulehnen. 

Dr. Simon , Aprath, bestätigt die Ansicht Schröders , daß sich die Röntgentief ent herapie 
wenig für die Lungenerkrankungen des Tertiärstadiums, dagegen besser für die Hilus- 
tuberkulose eigne, auch für das kindliche Alter. Eine mit der Tuberkulose im engen Zu¬ 
sammenhänge stehende Lungenaffektion, die auf Röntgenbestrahlungen sehr günstig reagiere, 
sei das Bronchialasthma. 

Dr. A. Albert , Ebersteinburg (Baden): 

Uber das Auftreten des Miihlengeräusches des Herzens, als Zeichen 
einer Luftembolie ins rechte Herz bei Pncumothoraxbehandlung. 

Wir haben in unserer Anstalt folgende Beobachtung gemacht: Nr. 1956, 
Frl. G. S., 24 Jahre alt, seit 14. IV. 1920 im Sanatorium, leidet an einer fieberhaf¬ 
ten, fibrös-ulceröscn Tuberkulose des linken Oberlappens mit mehreren kleinen 
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Kavernen, links unten sind geringe Reste einer abgelaufenen Pleuritis nach¬ 
weisbar. 

Nachdem etwa x / 4 Jahr zu Hause und in der Anstalt Entfieberung vergeblich 
erstrebt worden war, wurde am 2. VI. 1920 Pneumothoraxversuch gemacht. 

Es sind alle von Saugmann empfohlenen Vorsichtsmaßnahmen angewandt, 
die feine Saiigmann-N&del ist nicht ganz 3 cm lang, hat kurze, rund geschliffene 
Spitze, die Reinigungsnadel läuft luftdicht; die Kranke liegt in Seitenlage, die 
Stichstelle am höchsten, die Atmung ist ruhig und oberflächlich. 

Einstich im 7. Intercostalraum zwischen hinterer Axillar- und Angularlinier, 
wo laute, vesiculäre Atmung und guter respiratorischer Schallwechsel zu hören 
war. Das Durchstechen der Fascia endothoracica und der Pleura costalis ist nicht 
so deutlich wie gewöhnlich zu fühlen. 

Eben als man den Eindruck hat, die Pleura costalis durchstochen zu haben, 
gibt die Kranke an, daß sie Schmerzen in der linken Schulter und am Hals ver¬ 
spüre, und daß ihr übel werde. Sofort wird die Nadel entfernt. Dae empfindliche 
Wassermanometer hat nicht einmal geschwankt. Sauerstoff aus der Nadel kann 
schlechterdings nicht abgeflossen sein. Die vernünftige Patientin liegt ganz 
ruhig, sie klagt weiter über die Schmerzen, über Herzangst und ein lautes Klopfen 
in der Brust, etwas Atemnot. Der Puls schlägt ruhig und regelmäßig, 88 mal (in 
den letzten Tagen 84 —88 mal), die Atmung ist wenig beschleunigt, gleichmäßig, 
motorische Störungen sind nicht vorhanden, sensible außer den erwähnten 
Schmerzen ebenfalls nicht, die Pupillen reagieren bei mittlerer Weite gut. Beim 
Behorchen des Herzens hört man neben leisen Herztönen in der Systole ein lautes, 
klatschend^ Geräusch, das gelegentlich bei einer Systole einmal ausbleibt, seither 
nie zu hören gewesen war. 

Das konnte nichts anderes als Luft im Herzen bedeuten. 

Im Laufe des Tages, der Eingriff war morgens um 9 Uhr gemacht, nimmt die 
Lautheit des Geräusches zu, nachmittags und am nächsten Tage ist es, nicht 
immer gleichmäßig, im ganzen Zimmer auf Entfernung von 2—3 m hörbar und 
dauert so, allmählich leiser werdend, 3 Tage lang; erst am Morgen des 4. Tages 
kann es auch am Herzen selber stethoskopisch nicht mehr gehört werden. Die 
Herzdämpfung zeigte gegen früher keine Änderung. An der Stichstelle war, 
2 Tage lang, ganz umschrieben, leise, etwas hauchende Atmung zu hören, der 
Klopfschall war hypersonor. Nachdem das Geräusch verschwunden war, konnte 
bei einer Durchleuchtung kein Pneumothorax mehr gefunden werden. 

Vom weiteren Verlauf der Krankheit ist noch wichtig, daß die Kranke sich 
zwar zunächst erholte, daß aber später, gegen Frühjahr 1921, ein Fortschreiten 
der Einschmelzungsvorgänge auftrat, und daß wir am 20. II. 1921 doch noch 
Pneumothorax anlegten. Die Stichstelle wählten wir im selben Intercostalraum, 
nur 2 cm weiter nach der Wirbelsäule zu, weil dort immer noch die besten Bedin¬ 
gungen zu bestehen schienen. Die Anlegung gelang ohne weiteres, es wurde ein 
unvollständiger, aber gut wirkender Pneumothorax erzielt, in der Umgebung der 
Stichstelle fand sich keine Verwachsung. Seither hat sich die Kranke zunehmend 
gebessert. Es geht ihr auch jetzt in der Heimat gut. 

Das merkwürdige Geräusch war das Mühlengeräusch des Herzens, Bruit du 
moulin oder Bruit de roue hydraulique der französischen Literatur. Der Vergleich 

Beltr&ge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 62. 19 


Difitized 


by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



286 


Bericht über die wissenschaftlichen Verhandlungen 


Difitized by 


mit dem klatschenden Aufschlagen der Schaufel eines unterschlächtigen Wasser¬ 
rades ist außerordentlich treffend. 

Als wir das Geräusch hörten, waren wir uns zwar klar, daß es durch Luft¬ 
embolie im Herzen entstehen müsse, aber Näheres darüber wußten wir nicht, und 
unsere Situation war nach den Erfahrungen, die mit Luftembolie in der Pneuma- 
thoraxliteratur berichtet wurden, recht ungemütlich. Es war mir zwar bekannt, 
daß bei experimentellem Eindringen von Gas oder beim Eindringen von Luft in 
die Körpervenen bei Operationen neben einem Schlürfen auch ein Brodeln oder 
Gluckern am Herzen gehört worden war, aber das war nicht unser Geräusch. 

Wir begaben uns also auf die Suche. In der Pneumothoraxliteratur konnten 
wir nichts aufstöbern. In den neueren Lehrbüchern fand sich nichts Weiteres, auch 
nicht in der neuesten Arbeit über Embolie von Beneke , im Handbuch der allge¬ 
meinen Pathologie von Krehl und Marchand 4 ). 

Von P . Niemeyer 20 ) und E. Romberg 25 ) war ein auf Entfernung hörbares 
Mühlengeräusch erwähnt, aber dieses Geräusch war in den diesbezüglichen Beo¬ 
bachtungen in Fällen von Hydropneumoperikard entstanden, ein Vorkommnis, 
das schon Laenec bekannt war und auf unseren Fall nicht paßte. Einen Schritt 
weiter kamen wir durch Barth 5 ) , der nach seiner Arbeit von Reynier 24 ) ein Geräusch 
beschrieb, das mit unserem Geräusch weitgehende Übereinstimmung aufwies, 
aber nach Brustverletzungen im Perikard oder in einer Cavite pneumopericardique 
resp. Cavite prepericardique durch Eintritt von Luft und Blut entstehen sollte. 
Wir konnten in bezug auf diese Hypothese nur der Ansicht Niemeyers beistimmen, 
der sie für reichlich fabulös erklärte. Barth führte außerdem weiter zurück auf 
Bricheteau 7 ), der das Geräusch bei Hydropneumoperikard gehört und mit Bruit 
de roue de moulin als erster benannt hatte. Morel-LavaUe 16 ) hatte dann weitere 
Fälle beigebracht, und er verlegte die Entstehung des Mühlengeräusches ins 
Perikard, in dem nach einem Riß Blut und Luft sich gemischt hätten. Um diese 
Zeit bekamen wir noch Kenntnis von einer Arbeit von Specht über das Mühlen¬ 
geräusch bei Brustquetschung 28 ); das Geräusch zeigte wieder ganz denselben 
Charakter wie bei unserer Beobachtung, die Erklärung stützte sich auf die un¬ 
mögliche Anschauung Reyniers. 

Das war offenbar eine Sackgasse, diese Erklärung konnte nicht stimmen, sie 
mußte vielmehr nach unserer Beobachtung zweifellos auf dem Gebiete der Luft¬ 
embolie zu finden sein. 

Wever 34 ), Brauers Schüler und Beneke 4 ) hatten ausführliche Literaturangaben, 
auch über die ältere Embolieliteratur, und deren Studium, besonders das der alten 
französischen Literatur (siehe später), brachte bald die gesuchte Erklärung: Das 
laute Distanzgeräusch trat bei Luftembolie (L.-E.) ins rechte Herz auf. Gerade 
in dieser Zeit erschienen dann die Arbeiten von Gundermann 13 , 14 ). Diese Arbeiten 
sind, besonders auf dem zum ersten Male experimentell bearbeiteten Gebiet der 
Embolie ins linke Herz, so interessant, daß ihr Studium jedem, der mit Pneumo¬ 
thorax (P.-Th.) zu arbeiten hat, nur dringend empfohlen werden kann. Die Nutz¬ 
anwendung auf P.-Th. hat Gundermann mangels eigener Erfahrung nicht gezogen. 
Seine Schlußsätze lauten: 

„Der Eintritt von Luft ist stets an das Venensystem gebunden. Von der 
Eintrittsstelle wird die Luft entweder nach dem linken oder nach dem rechten 
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Herzen weitergeleitet. Vom linken Herz aus wirken schon sehr kleine Mengen 
tödlich durch Coronarembolie. Daß an Gehimembolie (bei Embolie ins linke 
Herz) der Tod eintreten kann, dafür steht der Beweis noch aus, im linken Ven¬ 
trikel ruft die eingedrungene Luft kein Distanzgeräusch hervor. Das Distanz¬ 
geräusch (Mühlengeräusch) ist pathognomonisch für Luftembolie in den rechten 
Ventrikel. Das rechte Herz kann viel mehr Luft vertragen als das linke. Kleine 
Luftmengen sind dem rechten Menschen- wie dem Tierherzen ungefährlich, 
größere bedrohen das Leben durch Verlegen des Lungenkreislaufs. Die Lunge 
wirkt wie ein Schutzfilter gegen das Übertreten von Luft aus dem rechten ins 
linke Herz. Es ist unwahrscheinlich, daß dieses Schutzfilter Luftmengen den 
Durchtritt gestattet, die vom linken Herzen aus schädlich wirken können. Die 
Passage von Luft aus dem linken ins rechte Herz in einer Menge, die hier üble 
Folgen zeitigen kann, ist ausgeschlossen. Der Gefahr einer L.-E. ins rechte Herz 
können wir durch Lagerungsmaßnahmen Vorbeugen. Gegen Embolie ins linke 
Herz können wir so gut wie keine Vorkehrungen treffen.“ 

Zunächst, um das vorwegzunehmen, ist für unsere P.-Th.-L.-E.-Theorie die 
Feststellung Oundermanns wichtig, daß L.-E. ins linke Herz auch in kleinsten 
Mengen ein ganz außerordentlich lebensgefährliches Ereignis ist. Die blitzartigen 
oder doch sehr rasch eintretenden Todesfälle bei P.-Th. scheinen demnach auf 
Coronarembolie und Herztod zu beruhen. 

Außerordentlich interessant ist ferner die Behauptung Gundermanns , daß es 
bei Embolie ins linke Herz gar nicht zu Gehimembolietod komme, weil schon 
vorher Coronarembolie mit sofortigem Herztod auf trete. Danach müßten die 
Embolien mit cerebralem Tod, die doch sicher beobachtet sind, aus dem rechten 
Herzen stammen, und das wieder bestreitet Gundermann ausdrücklich. Aber ich 
halte diese Behauptung Gundermanns für nicht genügend begründet, denn ab¬ 
gesehen davon, daß z. B. in seinem Protokoll Nr. 5 sich bei linker L.-E. reichlich 
Luftperlen in allen Gehirnarterien und im ganzen großen Kreislauf fanden, ist es 
meines Erachtens ganz zweifellos, daß Lufteintritt in eine feinste periphere, zum 
linken Herzen führende Vene und dadurch bedingte ungemeine Kleinheit und 
langsames Nachrücken der Luftperlen bei P.-Th. ganz andere Bedingungen und 
Folgen schaffen muß, als er in seinen Versuchen hatte, bei denen er Luft in den 
unteren Lungenvenenast, also fast unmittelbar ins linke Herz einführte. Daß 
weiterhin nur die Versuchsbedingungen geändert werden müßten, um den Durch¬ 
tritt von Luft durch die Lungencapillaren und damit cerebrale Symptome, auch 
Gehirntod, bei Embolie ins rechte Herz zu ermöglichen, glaube ich aus früheren 
experimentellen Untersuchungen, über die wir gleich sprechen werden, nach- 
weisen zu können. Die zweite interessante Feststellung Gundermanns ist die 
Gewißheit, daß unser Mühlengeräusch Luftembolie ins rechte Herz bedeutet. 

Unsere Beobachtung und der sichere Beweis einer L.-E. ins rechte Herz ist 
für die P.-Th.-Literatur eine neue Erkenntnis, und da die beweisende experimen¬ 
telle Feststellung Gundermanns mit den Ergebnissen der alten L.-E.-Literatur 
übereinstimmt, so müssen wir damit als einer gut begründeten Tatsache rechnen. 
Bisher ist in der P.-Th.-Literatur bei der Erörterung der Frage der L.-E. eigent¬ 
lich nur ans linke Herz gedacht worden, ganz natürlicherweise, da die Venen des 
Lungenkreislaufs ins linke Herz führen und die bei Unglücks- und Zwischenfällen 
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so überaus häufigen cerebralen Erscheinungen auf Weiterbeförderung der Luft 
aus dem linken Ventrikel hinwiesen. Nur van Voornvdd 17 ), Siebert 21 ) und Zink? 6 ) 
haben, soweit ich sehen kann, an Lufteintritt auch ins rechte Herz gedacht. 

Hat unsere Beobachtung nun allgemeinere Bedeutung, kommt L.-E. ins 
rechte Herz bei P.-Th. öfter vor? 

—Ich glaube, daß diese Frage nach den Ergebnissen der überaus zahlreichen, 
älteren experimentellen Forschungen auf diesem Gebiete bejaht werden muß, und 
ich zweifle nicht daran, daß eine gewisse Anzahl der bisher beobachteten Zufälle 
bei P.-Th.-Anlegung einer Embolie ins rechte Herz ihre Entstehung verdanken. 

Daß die Möglichkeit dazu vorliegt, werden wir sogleich erfahren, wenn wir in 
der Literatur weiter zurückgreifen. Es stehen da die Arbeiten und Experimente 
zur Verfügung, die vor allem in Frankreich seit mehr als 100 Jahren, dann aber 
auch von den Chirurgen bis in die letzte Zeit gelegentlich der Untersuchung der 
Luftembolie in Körpervenen bei Operationen gemacht sind. 

Bei der Beurteilung dieser Ergebnisse ist es gut, sich daran zu erinnern, was 
Jürgensen n ) sagt, der darauf hinweist, wie schwer verständlich es eigentlich ist, 
daß trotz der Beteiligung so vieler Forscher ersten Ranges an den Fragen der 
L.-E. solche Widersprüche in der Auffassung vorhanden sind. 

Wir können auf diese Streitfragen nicht eingehen und verweisen auf die 
Arbeiten, die ausführliche Literatur bringen, vor allem auf Wever, aus der Brauer - 
sehen Klinik 34 ), dann auf die von J. Orth , Berlin, veranlaßte Arbeit von Wolf 35 ), 
auf Fischer 10 ), Amussat 2 ) und Couty ö ), sodann auf Jürgensen 16 ), BeneJce*) und 
(Tundermann 13 , 14 ). 

Die für die Wissenschaft entscheidende experimentelle Bearbeitung der 
damals schon alten L.-E.-Frage hat wohl Bichat geliefert. Die 3. Auflage seiner 
überraschend klaren Recherches physiologiques sur la Vie et la Mort stammt aus 
dem Jahre 1805; ich zitiere nach der 4. von Magendie kommentierten Auflage, 
Paris 1822 5 ). Bichat schreibt S. 268: „Man weiß allgemein und seit sehr langer Zeit 
daß, wenn man irgendeine Menge Luft in das Gefäßsystem (Venen) einführt, die 
Herztätigkeit beschleunigt, das Tier unruhig wird, einen Schmerzschrei ausstößt, 
Konvulsionen bekommt und stirbt.“ Ein lautes Geräusch dabei erwähnt Bichat 
nicht ausdrücklich, wohl aber der Herausgeber Magendie in einem von ihm beo¬ 
bachteten Fall von L.-E. ins rechte Herz. Bichat macht darauf aufmerksam, daß 
der Tod bei dieser Art von L.-E. unter denselben Umständen auf trete, wie wenn 
Luft in die Carotiden nach dem Gehirn zu eingespritzt wird. Bei der Sektion fand 
Bichat in seinen Fällen schaumiges (lufthaltiges) Blut, sowohl im Herzen mit 
schwarzem Blut (rechtes) als auch in dem mit rotem Blut (linkes Herz), ferner in 
den Carotiden und Gehirngefäßen (andere Arterien, besonders die Coronararterien 
nennt Bichat nicht). Nysten 21 ) behauptet von diesen Versuchen, daß Bichat wohl 
etwas weiter erzähle, was ihm irgend jemand aufgebunden habe(!), denn „wenn 
man die Einspritzung auf das Venensystem beschränkt, tritt nie und nimmer eine 
Luftblase im freien Zustand in das arterielle System über. Diese Tatsache zu 
behaupten bin ich berechtigt durch die große Zahl von Versuchen, welche ich an¬ 
stellte, und die Sorgfalt, welche ich darauf verwandte“. 

Selbstverständlich erklärt sich dieser Widerspruch aus der Versuchsanord¬ 
nung. 
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Di© Erörterungen über diese und andere Gegensätze scheinen in der Academie 
de mödecine, die ein besonderes Komitee zum Studium der interessanten Frage 
eingesetzt hatte, zu stürmischen und langatmigen Streitigkeiten geführt zu haben, 
ohne daß endgültige Klärung erfolgte. Weitergeführt wurde die Erkenntnis durch 
eine Arbeit aus dem Laboratorium Beclard von Muron et Laborde 19 ), zitiert nach 
Jürgensen 15 ), die feststellten, daß Luft die Lungencapillaren passiere und Bichat 
rechtfertigten, indem sie nachwiesen, daß man tatsächlich den Hirntod durch Luft 
herbeiführen könne, die in Körpervenen gebracht wird. 

„Will man diesen Himtod durch Luft, welche in die Venen gebracht wird, 
hervorrufen, dann kann das nur unter der Bedingung geschehen, daß man nicht zu 
langsam Luft injiziert, denn das würde das Tier ertragen, ebensowenig aber zu 
stürmisch, denn dann würde der Tod durch die Lähmung des gedehnten Herzens 
erfolgen, man muß vielmehr allmählich fortwährend injizieren, so daß das rechte 
Herz die Luft nach Maßgabe ihres Eindringens in dasselbe in das Kreislaufsystem 
der Lunge leiten und daß ebenso das linke Herz die Luft in das ganze Aortengebiet 
leiten kann; man muß so rasch injizieren, daß diese Luft, nachdem sie das Capillar- 
gebiet der Lunge durchsetzt hat, in genügender Menge in die Himarterien gelangen 
kann, um den Tod durch Aufheben der Funktionen des Gehirns zu veranlassen. 4 / 
Muron und Laborde führen zu diesem Zwecke etwa 200 ccm Luft mit einer gewissen 
Geschwindigkeit in die Femoralvene eines Hundes ein. „Diese Luft gelangt in das 
rechte Herz,»es tritt ein deutlich klappendes Geräusch auf, in der Entfernung 
hörbar, so daß es nicht nötig ist, das Ohr auf die Brustwand zu legen. Von diesem 
Augenblick an sieht man das Tier stürmische Exspirationen machen, die Atem¬ 
bewegungen beschleunigen sich etwas, dann, nach Ablauf von einer oder zwei 
Minuten schreit das Tier auf, seine Glieder strecken sich und werden starr, seine 
Pupillen erweitern sich, es tritt Harnentleerung auf, und gleichzeitig erlöschen 
Herz- und Atembewegungen. Das Tier ist tot.“ Bei der Sektion findet man im 
rechten Herzen schaumiges Blut, im linken Herzen öfters auch und einige Male 
bis in die feinsten Gehirnarterien ebenfalls Luftblasen führendes Blut. 

Auch Amussat 2 ) fand in gleichartigen Versuchen Luft im linken Herzen und 
in den Gehirngefäßen. Eine weitere, sehr wichtige Bedingung zum Gelingen solcher 
Versuche ist nach mehreren Autoren die Beachtung der Stelle im Venengebiet, 
von der die Embolie erfolgt (nah oder ferne vom Herzen, großes oder kleinstes 
Gefäß) und das Verhalten der Herzkraft. Senn 2 *) und Gundermann haben noch 
darauf hingewiesen, wie ungemein abweichend verschiedene Tiere im Experiment 
reagieren. Ein Kaninchen geht an 2 ccm Luft zugrunde, auch wenn sie ganz 
langsam einfließt, weil sofort das Herz versagt, ein Hund verträgt unter Um¬ 
ständen hunderte Kubikzentimeter, ein Pferd literweise Luft. Die Wichtigkeit 
der Beachtung der Menge des einfließenden Gases in der Zeiteinheit hat auch 
Stuertz 29 ) besonders betont. Jürgensen 15 ) hat nun noch weiter gesucht: 

Wenn man die Luft in eine Arterie, z. B. rechte Femoralis, in peripherer 
Richtung so emfließen läßt, daß sie das Capillargebiet derselben Extremität 
passiert, so findet man diese sehr fein verteilte Luft bei geeigneten Versuchs¬ 
bedingungen oft stundenlang im ganzen Kreislauf, in der linken Vena femoralis 
also nach Passieren dreier Capillametze. Erklärt wird die erstaunliche Tatsache, 
daß beim Vorhandensein so zahlloser Luftblasen im kreisenden Blut erst nach 
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langer Zeit Organembolie (Gehirn) auftritt, damit, daß die Capillaren der Extre¬ 
mität enger seien als die der Lunge und des Gehirns; glänzend bewiesen ist aber 
damit, daß Capillarsysteme unter geeigneten Bedingungen kein Hindernis für 
Luftblasen im Blute darstellen. 

Weiter ist noch ein Beweis für das Zustandekommen von selbst tödlicher 
Gehirnembolie aus dem rechten Herzen seit langer Zeit bekannt, der in der L.-E.- 
Literatur aber merkwürdigerweise nicht erwähnt wird, das ist die Tatsache der 
Gehirnfettembolie, die doch anerkanntermaßen durchs rechte Herz zum Gehirn 
erfolgt (8. Purpura cerebri nach Fettembolie (< Qröndahl ), zitiert nach Beneke 4 ), 
ferner die Embolie von Zellen aus malignen Geschwülsten ins Gehirn (s. Beneke). 
Payr 13 ) unterscheidet bei der tödlichen Fettembolie eine pulmonale und eine 
cerebrale Form. Damit scheint mir die Möglichkeit, daß L.-E. ins rechte Herz 
cerebrale Erscheinungen und Hirntod verursache, daß mit anderen Worten die in 
der P.-Th.-Literatur beobachteten Störungen auch durch L.-E. ins rechte Herz 
entstehen können, hinreichend sicher gestellt, sofern der Nachweis erbracht wird, 
der bisher noch aussteht, daß L.-E. ins rechte Herz bei P.-Th.-Behandlung über¬ 
haupt vorkommt. Dieser Nachweis ist durch unsere Beobachtung erbracht, und 
es bleibt die Frage zu erörtern: Wie ist in unserem Falle die Embolie ins rechte 
Herz zustande gekommen, und welche Möglichkeiten liegen dafür überhaupt vor. 

Dazu haben wir erstens die zuführenden Venen festzustellen, und zwar müssen 
wir das etwas ausführlicher tun, ausführlicher auch als Gundermann. 

Es kommen in Betracht nach Charpy 6 ): 

I. Thoraxvenen: 

1. Vena axillaris und ihr Ast, die Vena thoracica longa; beide haben Anasto- 
mosen mit 2; 

2. Venae intercostales (unter ihren Wurzeln ist das subpleurale Netz der Pleura 
costalis wichtig); die neun oberen Intercostalvenen sind durch zwei Venenklappen, 
eine etwa in der vorderen Axillarlinie, die sich nach dem Sternum zu öffnet, eine in 
der hinteren Axillarlinie, die den Blutstrom nach der Wirbelsäule zu erlaubt, in 
drei Abschnitte geteilt [Braune 6 )/. Das Blut läuft im mittleren Teü nach dem 
vorderen oder hinteren Abschnitt oder in die Anastomosen mit den sub. I. 1. 
genannten Venen, im vorderen Abschnitt nach der ven. mammar int., im hin¬ 
teren Abschnitt nach dem Stamm der Intercostalvene. 

Das Blut all dieser Venen strömt, normalerweise, beim gesunden Menschen 
nach dem rechten Herzen, beim Kranken s. weiter unten. 

II. Die Venae bronchiales zeigen komplizierte Verhältnisse. Zunächst ist fest¬ 
zuhalten, daß die Venen der kleinsten Endbronchien und die des subpleuralen 
Netzes der visceralen Pleura in die Venae pulmonales, al so ins linke Herz, sich er¬ 
gießen; die eigentlichen Bronchialvenen verlaufen als: 

1. Venae bronchiales anteriores an der Vorderseite der größeren Bronchien 
und ergießen sich z. T. rechts in die Vena azygos, links in eine Vena bronchialis 
posterior, also ins rechte Herz; die Hauptmasse des Blutes dieser Venen geht aber 
direkt in die Venae pulmonales, also ins linke Herz; 

2. Venae bronchiales posteriores, hinter der Lungenwurzel herlaufend, gehen 
rechts in die Azygos, links in eine Intercostalis superior oder eine akzessorische 
Hemiazygos, also ins rechte Herz; 
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III. Die Venae pulmonales führen das Blut nach dem linken Herzen und 
haben dreifaches Wurzelgebiet: 

1. Aus dem alveolaren Capillargebiet, zuführende Arterie ist die Arteria pul- 
monalis; 

2. aus dem subpleuralen Netz, zuführende Arterie ist die Arteria bronchialis; 

3. aus dem Capillametz der kleinsten Endbronchien, zuführende Arterie 
ebenfalls die Arteria bronchialis. 

Diese an und für sich komplizierten Verhältnisse werden nun noch dadurch 
kompliziert, daß zwischen den Venae pulmonales und bronchiales noch weitere 
direkte Anastomosen bestehen, ganz besonders aber beim kranken Menschen 
dadurch, daß Pleuraverwachsungen auftreten. Diese Verwachsungen sind z. T. 
außerordentlich gefäßreich, Ackermann 1 ), Sundberg* 0 ), im Gegensatz zu der aus¬ 
gebildeten Obliteratio pleurae, die bekanntlich sehr gefäßarm ist. Während nach 
dem Gesagten normalerweise die thorokalen Venen Luft nur ins rechte Herz führen, 
die Pulmonalvenen nur ins linke Herz und die Bronchialvenen je nachdem ins 
rechte oder linke, wird durch eine Verwachsung der Pleurablätter eine Kommuni¬ 
kation zwischen dem Quellgebiet von Venen geschaffen, die aus dem subpleuralen 
Netz der Pleura pulmonalis ins linke und aus dem der Pleura costalis ins rechte 
Herz sich entleeren. 

Die zweite bedeutungsvolle Frage ist die nach der Herkunft des Gases oder 
der Luft, die zum Zustandekommen der L.-E. notwendig ist. Brauer hat darüber 
Klarheit geschaffen: Entweder stammt sie aus der Nadel oder aus der Lunge. 

Über die Embolien, die durch das aus der Nadel stammende Gas verursacht 
werden, hat außer Brauer und Spengler vor allem Saugmann in Brauers Beiträgen 
mehrfach ausführlich berichtet. Bei Kenntnis der oben angeführten Gefäßan¬ 
ordnung ist dieser Modus einfach zu übersehen: Embolie kann ins rechte und 
linke Herz erfolgen. 

Wenn die embolisierende Luft aus der Lunge stammt, so sind nach Brauer 
zwei Möglichkeiten vorhanden: 

1. Die eindringende Nadel verletzt in der Lunge zugleich einen luftführenden 
Teil und eine Vene; der Übertritt von Luft ins Blut kann dann entweder in der 
Lunge direkt erfolgen, oder es entsteht ein Spontanpneumothorax, von dem aus 
Luft in die angestochene Vene eingesogen wird ; die Embolie müßte in der Regel 
ins linke, vielleicht auch ins rechte Herz erfolgen. 

2. die Nadel sticht in der Thoraxwand eine Vene an und dann einen lufthal¬ 
tigen Lungenteil, wodurch wieder Spontanpneumothorax entsteht. (Es ist noch 
eine Möglichkeit denkbar, daß sich die angespießten Lungenalveolen gerade in die 
Wunde der Pleura costalis legen, bei größerer Wunde sogar gewissermaßen hinein 
prolabieren, in der eine Vene klafft.) Die Luftansaugung in diesen Fällen würde 
also in eine Körpervene erfolgen, die Embolie normalerweise ins rechte Herz [vgl. 
Zink* 9 )]. Der Weg von Luftembolien in Venen, die in Verwachsungen verlaufen, 
muß sich nach dem Erörterten danach richten, wohin der Blutstrom der Venen 
führt, er kann ins rechte oder linke Herz gehen, wobei zu berücksichtigen ist, daß 
seit alters her bei Pleuraverwachsungen die thorokalen Venen als wirksame Ent¬ 
lastungswege der pulmonalen angesehen werden. Auf die Erörterung all dieser 
Möglichkeiten an der Hand von Literaturbelegen wollen wir verzichten, ich er- 
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wähne nur das Entstehen eines Spontanpneumothorax durch Anstechen einer 
Emphysemblase einer sonst gesunden Lunge, was von Packard und von Briggs 2 *) 
beschrieben ist, zitiert nach Wallgren* 3 ), (vgl. auch Brunner , Zur Pathogenese und 
Therapie des spontanen Pneumothorax, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
33), oder das Anstechen überhaupt gesunder Alveolen mit folgendem Spontan- 
P.-Th., was von Qiesemann 11 ) aus der Muraltschen Anstalt berichtet wurde. Auf 
das ziemlich häufige Auftreten von Spontan-P.-Th. bei einfachen Punktionen aus 
irgendeiner Ursache, das wir seit der Röntgenära kennen gelernt haben, will ich 
nur kurz hinweisen. Wie ungünstig die Verhältnisse infolge klaffender Venen in 
krankem Gewebe liegen, darauf hat Brauer aufmerksam gemacht (vgl. auch Brauer). 

Es fehlt uns jetzt zur Klarstellung unseres Falles noch eine Überlegung. Es 
ist bei der Fettembolie und besonders bei den letalen Fällen bekannt, daß die 
Erscheinungen der Gehimembolie sich allmählich zunehmend, innerhalb längerer 
Zeit, in mehreren Tagen, einstellen, daß mit anderen Worten ein stetiger Nach¬ 
schub des embolisierenden Fettes stattfindet. Dasselbe ist aus der P.-Th.-Litera¬ 
tur von der L.-E. beschrieben. Gundermann hat nun experimentell festgestellt, 
daß ein Mühlengeräusch ohne Luftnachschub allerhöchstens 20 Minuten andauert, 
(vgl. auch Stuertz 29 ), weil innerhalb dieser Zeit die Luft durch Resorption, Durch¬ 
tritt durch die Alveolen und Lungencapillaren aus dem rechten Herzen so weit 
entfernt ist, daß das Geräusch verschwindet. Bei tagelanger Dauer des Geräusches 
muß also auch die Luftzufuhr tagelang dauern . Merkwürdigerweise sind nun die 
Fälle mit Mühlengeräusch, auch die, in denen tagelang Luftembolie erfolgt, pro¬ 
gnostisch gut zu beurteilen. Diese gute Prognose scheint dadurch bedingt, daß 
trotz der tagelangen Luftzufuhr die Lunge erhebliche Mengen Luft abfängt, und 
daß, wie Muron und Lahor de 19 ) gezeigt haben, schon ganz bestimmte Bedingungen 
vorliegen müssen, wenn die einströmende Luft nicht nur gerade Mühlengeräusch 
ohne andere Schädigung hervorrufen, sondern auch noch genügend Luft ins linke? 
Herz übertreten lassen soll. Wenn wir uns nun unsere Embolie durch Luftan¬ 
saugung aus einem Spontanpneumothorax einer an der angespießten Stelle ge¬ 
sunden Lunge in eine subpleurale Thoraxwandvene entstanden vorstellen, so 
kommen wir der Wahrheit, wie mir scheint, am nächsten. Dafür spricht neben der 
langen Dauer des Geräusches, die ein Luftreservoir voraussetzt, auch der Um¬ 
stand, daß die Lunge 1 / 2 Jahr nachher an derselben Stelle noch gesund und daß 
keine Verwachsung vorhanden war. Etwa dieselbe Entstehung wie unsere Embo¬ 
lie haben, darin stimme ich Gundermann bei, zweifellos auch die zuerst erwähnten 
und von Reynier falsch gedeuteten Fälle von Mühlengeräusch bei Rippenfraktur 
mit Anspießung der Lunge und Zerreißung der Intercostalvenen. 

Begünstigend auf die Ansaugung der Luft in die Intercostalvenen und ihr Wur¬ 
zelgebiet, die subpleuralen Venen, wirkt zweifellos das Vorhandensein der oben er¬ 
wähnten Klappen der Intercostalvenen, die ein Leerlaufen und damit vermehrte An¬ 
saugung erleichtern, ebenso sicherlich der Umstand, daß die Intercostalvenen wenig¬ 
stens in ihrem hinteren, der Wirbelsäule näheren Teile, zu den sogenannten klaffen¬ 
den Venen gehören, Braune 6 ) und Charpy 8 ). Darunter versteht man Venen, die beim 
Anschneiden nicht kollabieren, sondern klaffend bleiben. Sie tun das 1. aus ana¬ 
tomischen Gründen, wegen Verwachsungen der Venenwand mit Aponeurosen, 
Bändern, Knochenkanälen u. dgl. (z. B. Vena subclavia und Venae intercostales), 



Original fro-m 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 


293 


2. aus physiologischen Gründen, wenn gewisse Bewegungen sie klaffend erhalten 
(Vena axillaris bei erhobenem Arm), 3. aus pathologischen Gründen, z. B. bei Ein¬ 
mauerung der Gefäße in Tumoren, Schwielen und entzündliche Infiltrate, auch 
bei varicöser Erweiterung der Venen, (vgl. auch Brauer ). Über die Symptomato¬ 
logie der L.-E. bei P.-Th.-Behandlung liegen die bekannten Arbeiten von Brauer 
und Spengler vor. Auch Saugmarm und ferner Siebert 27 ) geben eine gute Übersicht. 

Es wird nach unseren Ausführungen in Zukunft daran zu arbeiten sein, die 
Differentialdiagnose zwischen einer Embolie ins rechte und linke Herz auszuar¬ 
beiten. Unsere bisherigen Kenntnisse ermöglichen eine solche Unterscheidung 
zunächst nur in extremen Fällen. Man hat bisher schon angenommen, daß die 
plötzlichen, schweren Kollapse und Todesfälle linksseitige Embolien sind; das 
haben die Versuche Oundermanns zweifellos sicher gestellt, es handelt sich dabei 
um linken Herztod, und dazu genügen unverhältnismäßig kleine Mengen Gas. 
Bei rechtsseitigen Embolien ist, wie die erwähnte Literatur ergibt, Herztod auch 
möglich. Dazu gehören aber erhebliche und sehr rasch einströmende Gasmengen, 
der Herztod tritt nicht wie links durch Conorarembolie, sondern durch plötzliche 
starke Überblähung des rechten Ventrikels und Vorhofes ein. Eine ausschlag¬ 
gebende Rolle in diesem Falle spielt die Leistungsfähigkeit des rechten Ven¬ 
trikels, während bei der Coronarembolie auch der kräftigste linke Ventrikel rasch 
erliegen muß. Selbst in den ganz rasch eintretenden Fällen rechtsseitigen Herz¬ 
todes muß die charakteristische Eigenschaft dieses Todes, die Erstickung, sich 
bemerkbar machen, und dieses Symptom wird, je länger der Ventrikel durchhält, 
um so mehr hervortreten, so daß die Todesfälle bei rechter Embolie, bei denen 
das Gas in geringerer Menge und mit geringerer Geschwindigkeit ins Herz ein¬ 
strömt und vom Ventrikel noch in die Hauptäste der Lungenarterien oder gar bis 
in die Lungencapillaren gepreßt werden kann, allmählich immer mehr den Charak¬ 
ter der reinen Erstickung (Eungentod) annehmen müssen. Der eifrig erörterte 
Streit (s. z. B. Bichat), ob das nun mehr Herz- oder mehr Lungentod sei, scheint 
mir eine „Doktorfrage“ zu sein. Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose 
beginnen aber erst in den Fällen, die nach der ganzen bisherigen P.-Th.-Literatur 
doch die Mehrzahl zu sein scheinen, und in denen Organembolie, in der Hauptsache 
solche ins Gehirn mit leichteren Störungen und selbst tödlichem Ausgang Vor¬ 
kommen. . 

Ich nehme, wie schon gesagt, entgegen der Meinung (hindermanris an, daß 
cerebrale Embolie auch bei linksseitiger Embolie in den Vordergrund treten kann, 
und bin in Übereinstimmung mit experimentellen Arbeiten der älteren Literatur 
der Meinung, daß sie ebenfalls bei rechter Embolie zustande kommt, ich sehe aber 
nicht, wie man differentialdiagnostisch den rechten und den linken Ursprung 
auseinanderhalten soll. 

Im Experiment läßt sich der Gehimtod des Tieres auch in solchen Fällen er¬ 
zielen, die Mühlengeräusch aufweisen, in der Literatur habe ich bei Menschen nur 
Mühlengeräusch mit gutem Ausgang gefunden (abgesehen von den nicht hierher 
gehörigen Fällen von Hydropneumoperikard). Aber da das Mühlengeräusch über¬ 
haupt keine ständige Eigenschaft rechtsseitiger Embolie zu sein scheint, so ist die 
Aussicht, dadurch Anhaltspunkte zu gewinnen, nur auf wenig Fälle beschränkt. 
Bisher hat mir nur D. Otto-Freiburg erzählt, daß er von einem ähnlichen Mühlen- 
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geräuschfalle wisse, ich hoffe aber, daß, durch meine Mitteilung angeregt, in der 
P.-Th.-Literatur noch dieser oder jener Fall auftaucht, von dessen Veröffentlichung 
bisher Abstand genommen wurde, weil er dem Beobachter vielleicht gerade so 
unklar war, wie der unsrige mir. Bei der weiteren Bearbeitung dieser Schwierig¬ 
keiten wäre meines Erachtens noch auf eine, zwar schon öfter untersuchte, aber 
für unsere P.-Th.-Literatur noch nicht geklärte Frage zu achten, inwieweit 
nämlich Gehirnanämie auch cerebrale Reizsymptome macht. Bei rechtsseitiger 
L.-E., die den Lungenkreislauf verlegt, gelangt zu wenig oder gegebenenfalls kein 
Blut ins linke Herz und damit in den großen Kreislauf, und das Organ, das am 
schnellsten auf Anämie oder verminderten Blutzulauf reagiert, ist das Gehirn. Es 
könnten so Reizerscheinungen, also auch Muskelkontraktionen und Konvulsionen, 
ohne L.-E. ins Gehirn selber, auftreten [vgl. Marchand 11 )]. 

Zur Charakteristik des Mühlengeräusches ist noch nachzutragen, daß es, wie 
auch in unserem Falle, nicht immer bei jeder Systole zu hören ist, bei angehalt- 
tenem Atem weiter hörbar bleibt und im Sitzen meist verschwindet, daß bei L.-E. 
nicht immer der klatschende Geräuschcharakter vorhanden sein muß, sondern 
daß auch Brodeln, Gurgeln oder Plätschern entsteht, manchmal auch mit metalli¬ 
schem Beiklang, und daß gelegentlich [Stuertz 29 )] auch blasende systolische 
(Tricuspidalinsuffizienz-)Geräusche wenigstens im Tierversuch hörbar werden. 
Die meisten dieser Geräusche, besonders das letztere, sind aber keine Distanz¬ 
geräusche. 

Van Voomvdd 31 ) glaubt, daß die von Saugmann für P.-Th.-Anlegung an¬ 
gegebene Lage der Kranken: Horizontal, Kopf tief, Rolle unter die gesunde Seite, 
damit die Intercostalräume der kranken Seite sich weiten, für das Klaffen der 
Intercostalvenen begünstigend ist; das scheint auch begründet. In dieser Hinsicht 
sind, und wir kommen damit zur Therapie der L.-E. ins rechte Herz, die Ergebnisse 
Kleinschmidts 13 ), Wagners 32 ), (zitiert nach KleinscRmidt), und Gundermanns zu 
berücksichtigen. Bei Eintritt einer Embolie oder bei Embolieverdacht wäre 
danach die Stichzelle sofort tiefer als das Herz zu legen und längere Zeit so zu 
belassen, weil nach den experimentellen Feststellungen Kleinschmidts in keine 
Vene Luft eingesaugt werden kann, auch nicht in der Inspirationszeit, die tiefer 
liegt als das Herz, und weil die Emboliegefahr längere Zeit andauert. Daß dabei 
nach Brauer kräftige Excitania zu geben sind, ist selbstverständlich. Ob diese 
Überlegungen auch auf Einsaugung von Luft in die Lungenvenen zutreffen, 
darüber habe ich nichts Sicheres finden können. Bei der von Gundermann be¬ 
tonten Machtlosigkeit der Therapie bei linker Herzembolie würde ich zu der be¬ 
schriebenen Lage unbedingt raten, da in allen Fällen, die nicht sofort durch 
Coronarembolie tödlich enden, die Möglichkeit des Nachströmens von Gas eine 
besondere Gefahr bildet. Diese Möglichkeit ist bei tiefliegender Stichstelle theore¬ 
tisch wenigstens dadurch vermindert, daß das Ansaugen von Luft erschwert und 
der Verschluß der angestochenen Vene durch austretendes Blut erleichtert wird. 

Nach Kleinschmidt sollte man bei Embolie ins rechte Herz außerdem den Kopf 
tief, die Beine hochlagern, also ja den Kranken nicht aufrichten, weil in seinen 
Versuchen die Herztätigkeit und damit die Gesamtzirkulation in dieser Stellung 
am längsten zu unterhalten war. 

Theoretisch müßte man dementsprechend eigentlich die Stichstelle schon bei 
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Anlegung des P.-Th. tief legen, also etwa die von Adolf Schmidt zur offenen Pleura¬ 
punktion angegebene Lage einnehmen lassen. Praktisch halte ich die Durch¬ 
führung dieser theoretischen Forderung für unmöglich. 

So hat unsere Beobachtung zu mannigfachen Überlegungen geführt und 
Ausblicke auf Probleme eröffnet, die noch weiterer Klärung bedürfen. Eine um¬ 
fassende Bearbeitung der L.-E. steht noch aus. 

Das Ergebnis unserer Beobachtung können wir in folgende Sätze zusammen¬ 
fassen: 

Unsere bisherigen Anschauungen über das Eintreten von Luftembolie bei- 
Pneumothoraxbehandlung nur ins linke Herz sind durch die Arbeiten Gunder¬ 
manns und unsere Beobachtungen unsicher geworden, z. T. widerlegt. Luft¬ 
embolie ins rechte Herz kommt sicher vor. 

Es sind die Folgen von Luftembolie ins rechte und linke Herz gesondert 
noch ausführlicher zu prüfen und zwar möglichst unter den gleichen Umständen, 
wie sie bei Pneumothoraxbehandlung vorliegen, d. h. beim Eintritt der Luft in 
kleinkalibrige, periphere Venen, weil die davon abhängige Größe der Luftperlen, 
4er Menge des in der Zeiteinheit einfließenden Gases und die Widerstandsfähigkeit 
des Herzens von ausschlaggebender Bedeutung sind. Auf diese Verhältnisse ist 
ganz besonders zu achten, weil aus ihrer Nichtbeachtung sich wahrscheinlich die 
Widersprüche in der älteren Embolieliteratur z. T. erklären und weil nur bei 
ihrer Beachtung der Übertritt von Gas aus dem rechten Herzen durch Lungen- 
-capillaren in den großen Kreislauf (Gehirn) zu erzielen ist. 

Literaturverzeichnis. 
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Dr. Boye, Dannenfels: 

Der Vortrag des Herrn Dr. Albert hat mich tief berührt. Ohne zu ahnen, was sein 
angekündigtes Thema bringen würde, sprach ich noch gestern mit einem Fachkollegen 
über eine an mir selbst beobachtete Erscheinung, die tnir bisher noch von keiner Seite auf¬ 
geklärt werden konnte. Im Dezember 1918 bekam ich im Felde spät abends eine starke 
Hämoptoe. Ganz gegen die Regel hatte ich für die Nacht eine Spritze Morphium erhalten 
und schlief fest. Gegen Morgen fühlte ich mich geweckt; vor mir stand die mich pflegende 
Krankenschwester mit einem angsterfüllten Gesichtsausdruck, den ich nicht leicht ver¬ 
gessen werde. Sie hatte sich im Zimmer nebenan zur Ruhe hingelegt und war nun durch 
ein unheimliches klappendes Geräusch, das von mir ausging, aufgescheucht worden. Sie 
befürchtete eine schlimme Komplikation und versuchte mich deshalb aufzurütteln. Als 
ich aus meiner Schlaftrunkenheit aufgewacht war, hörte ich nun selbst ein auffallend lautes 
Geräusch, das mit dem Pulsschlag synchron ging. Die aufgelegte Hand belehrte mich, dafl 
es von der Gegend des 2. bis 3. Intercostalraumes dicht neben dem linken Stemalrand 
ausging. Außer Herzklopfen hatte ich keine subjektiven Beschwerden, wohl aber war ich stark 
beunruhigt, weil ich mir über die Herkunft des Geräusches im Augenblick allerhand trüb© 
Vorstellungen machte. Als es aber weiterhin gleichmäßig anhielt, ohne daß sich etwas 
Bedrohliches ereignete, auch mein Arzt keinen Grund zur Besorgnis fand, obwohl ihm 
der Zusammenhang völlig rätselhaft war, wurde ich allmählich ruhig und wartete ab. Ich 
lag schon der Blutung wegen in leicht erhöhter Rückenlage ganz unbeweglich. Ein Eis¬ 
beutel auf dem Herzen tat mir sehr wohl Am folgenden Tag war das Geräusch wesentlich 
leiser und als ich am dritten Morgen erwachte, war es verschwunden. Es hatte also etwa 
zweimal 24 Stunden angedauert. Ich versuchte mir gleich damals den Charakter des Ge¬ 
räusches für das Ohr festzulegen, das wegen seiner Lautheit und Klangfarbe von allem 
abwich, was wir an auscultatorischen Phänomenen kennen. Ich fand damals keinen tref¬ 
fenderen Vergleich als den knackenden Ton, den eine hartgetrocknete Schweinsblase ab¬ 
gibt. Heute muß ich zugeben, daß mir der Vergleich mit dem an die Mühlradschaufeln 
anklatschenden Wasser noch zutreffender erscheint. Ob indessen die Bezeichnung „Mühlen¬ 
geräusch“ sehr glücklich ist, sei dahingestellt, ein einfacher Ausdruck wie „Herzklatschen“ 
wäre vielleicht vorzuziehen. — Soweit meine erste Beobachtung. Fast ein Jahr später 
bekam ich neuerdings eine Blutung, die sich in mehreren kleinen Schüben über einige Tage 
erstreckte. Anfangs ging alles gut, bis eines Tages einige Stunden nach der letzten Blutung 
Herzklopfen auftrat und das Geräusch an der alten Stelle wieder einsetzte. An¬ 
fangs war es leise und eben für mich hörbar, später steigerte es sich so, daß es wieder 
im ganzen Zimmer deutlich zu vernehmen war. Subjektive Beschwerden, außer Herzklopfen, 
fehlten auch diesmal. Gegen die innere Unruhe leistete mir wiederum eine Eisblase gute 
Dienste. Auf meine Umgebung, darunter einen jungen Kollegen, wirkte das Geräusch 
ähnlich unheimlich, wie es vorhin Dr. Albert von seinem Fall geschildert hat. Während 
nun in Rückenlage das Geräusch genau wie beim erstenmal unverändert weiterging, hörte 
es ganz auf, nachdem ich eine Zeitlang auf der linken (kranken) Seite gelegen hatte, kehrte 
aber bei Rückenlage bald wieder. Ferner setzte es in halber Seitenlage manchmal so lange 
aus, daß es mit der Inspiration und Exspiration synchron zu gehen schien, ein Umstand, 
der mich damals zu neuem Grübeln veranlaßte. Glücklicherweise verschwand das Geräusch 
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nach einigen Tagen völlig und hinterließ nur für einige Wochen ein lebhaftes Herzklopfen 
besonders in Rückenlage. Nach dem soeben gehörten Vortrag ist das Rätsel für mich gelöst, 
es hat sich zweifellos um eine Luftembolie im rechten Herzen gehandelt. Der Vorgang er¬ 
klärt sich wohl am ungezwungensten so, daß von einer Kaverne oder Bronchiektasie aus 
durch eine geborstene Lungenvene die Luft in das rechte Herz eingetreten ist. Wenn ein 
.solcher Fall nicht häufiger nach Blutungen auftritt, so liegt es wohl daran, daß das Blut¬ 
gefäß in der Regel kollabieren kann und sich dadurch abschließt. Ist aber beispielsweise 
-die Vene in schwieliges Gewebe eingebettet, das den Kollaps verhindert, so dürften die 
Vorbedingungen für den Lufteintritt gegeben sein. Wenn, wie in meinem Fall, das Er¬ 
eignis mit langem Zwischenraum wiederholt eintritt, wird man mit Sicherheit besondere 
vorbereitende anatomische Verhältnisse annehmen müssen. Es wäre nun gewiß von Wich¬ 
tigkeit, zu erfahren, ob nicht der eine oder andere Kollege dieses seltene Bild gelegentlich 
schon beobachtet hat, ohne daß er sich bisher darüber hätte Rechenschaft geben können. 

Dr. Ritter , Geeshacht (Bez. Hamburg): 

Syphilis und Lungentuberkulose. 

Über die Lungensyphilis ist pathologisch-anatomisch schon sehr viel gear- 
beitet worden. Desto weniger findet man in der Literatur über die klinischen 
Merkmale der Lungensyphilis und über die Beziehungen der Syphilis zur Lungen¬ 
tuberkulose. Der Ausspruch Rössles: „Die anatomischen Mitteilungen über 
Lungensyphilis bei Erwachsenen sind nicht spärlich, aber sie sind bisher vergeblich 
gewesen“, trifft auch heute noch zu, obwohl in letzter Zeit einige Arbeiten auf 
diesem Gebiete erschienen sind. 

Ich erinnere insbesondere an die Arbeiten über Syphilis und Tuberkulose von 
Carl Spengler in Davos, die aber wiederum durch ihre Einseitigkeit nicht dazu 
beitrugen, das Verständnis für die Beziehungen der Syphilis und Tuberkulose 
wesentlich zu fördern. Er sah fast in jeder Tuberkulose eine Mischung zwischen 
Tuberkulose und Syphilis und glaubte auch aus dem Sputum wichtige Anhalts¬ 
punkte für das Bestehen einer Syphilis zu gewinnen. Wie alle Arbeiten des geist¬ 
vollen Forschers, fehlte auch diesen — das darf ohne Überhebung gesagt werden — 
eine strenge Selbstkritik. 

Dieser Mangel an klinischen Beobachtungen über Lungensyphilis und über 
die Beziehungen der Syphilis zur Lungentuberkulose ist durchaus erklärlich. 
Schon anatomisch ist es nicht immer ganz leicht, mit Sicherheit zu sagen, ob eine 
Lungensyphilis vorliegt oder Vorgelegen hat. Klinisch ist es ganz unmöglich, ein 
eindeutiges, von allen anerkanntes und leicht erkennbares Bild der Lungen¬ 
syphilis zu geben. Man kann klinisch nur von Wahrscheinlichkeiten auf diesem 
Gebiete reden; insbesondere gilt das, wenn es sich um die klinische Erkenntnis 
des Zusammenhanges der Syphilis mit der Lungentuberkulose handelt. 

Beide Erkrankungen, die Syphilis und die Lungentuberkulose, haben einen 
ganz ähnlichen Verlauf. Bei beiden handelt es sich um eine chronische Infektions¬ 
krankheit, die den Menschen befällt und, man kann sagen, das ganze Leben hin¬ 
durch andauert. Alles, was wir gestern auf Grund jahrelanger, wissenschaftlicher 
Forschungen über den Verlauf der Tuberkulose gehört haben, und was über das 
Spiel der Abwehrkräfte des Körpers einerseits und der Wirkungen der eingedrun¬ 
genen Krankheitserreger andererseits bei der Tuberkulose gesagt ist, das gilt, man 
könnte sagen, fast genau ebenso bei der Syphilis. Auch bei der Syphilis können 
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wir immunbiologisch drei Stadien unterscheiden, die durch die steigende Immuni¬ 
tät einerseits, durch die Toxine der Krankheitserreger andererseits hervorgerufen 
sind. Das primäre Stadium, das durch den Primäraffekt gekennzeichnet ist, in dem 
die Erkrankung noch eine örtliche Erkrankung ist; das sekundäre Stadium, das eine 
Verbreitung der Erkrankung über den ganzen Körper darstellt, die sich vor allem 
durch Erkrankung der Drüsen und der Haut kundtut. Durch dieses sekundäre- 
Stadium wird eine Immunisierung des ganzen Körpers gegen die Lues, bzw. gegen 
die Tuberkulose eingeleitet. Das tertiäre Stadium, eine Folge des sekundären 
Stadiums, endlich ist wiederum bei beiden Erkrankungen eine lokalisierte Organ - 
erkrankung, wie sie eben nur in einem immunisierten Körper möglich ist. 

Ich brauche in diesem Kreise nicht mehr darzustellen, wie das klinische Bild 
bei beiden Erkrankungen tatsächlich das gleiche ist. Über den bisher wenig be¬ 
kannten Primäraffekt bei der Lungentuberkulose haben wir durch Harms ’ bahn¬ 
brechende Beobachtungen und Erkenntnisse gerade gestern wieder Neues erfahren. 
Insbesondere ist es uns klar geworden, daß ein solcher Primäraffekt bei der Tuber¬ 
kulose tatsächlich besteht und anatomisch und klinisch einen mit dem Primäraffekt 
der Syphilis überraschend ähnlichen Verlauf hat. Daß das sekundäre Stadium bei 
der Tuberkulose genau wie bei der Syphilis sich in erster Linie durch Drüsen- und 
Hauterkrankungen äußert, ist den in der Tuberkulose erfahrenen Ärzten schon 
seit langer Zeit genau bekannt. Die Ähnlichkeit des Verlaufs der tertiären Lues 
mit der tertiären Tuberkulose bedarf kaum einer Erläuterung. Die beiden Erkran¬ 
kungen unterscheiden sich nur durch den Sitz der Erkrankung. Die Tuberkulose 
siedelt sich vorwiegend in der Lunge, die Syphilis im Nervensystem, in der Leber 
und in den Knochen an; aber es kommt auch vor, daß sie die Lunge ergreift. Es 
ist begreiflich, daß es dann kaum möglich ist, Lungensyphilis und Lungentuber¬ 
kulose voneinander zu unterscheiden, zumal die Syphilis auch pathologisch-ana¬ 
tomisch viel Ähnlichkeit mit der Tuberkulose hat. In beiden Erkrankungen tritt 
der Tod meist nicht durch die örtlichen unmittelbaren Schädigungen der Erkran¬ 
kung ein, sondern durch die allgemeine Erschöpfung des Körpers durch die Toxine. 

Für mich ist es außerordentlich bezeichnend, daß wir die Erkenntnis über 
diesen immun-biologischen Verlauf der Tuberkulose erst von der Syphilis abge¬ 
leitet haben. Obwohl die Syphilis, trotz ihrer bedauerlich großen Verbreitung, 
doch in keiner Weise hinsichtlich ihrer Verbreitung an die Lungentuberkulose 
heranreicht, ist diese verbreitetste Erkrankung doch den Ärzten im allgemeinen 
ungleich weniger bekannt als die Syphilis. Wenn man von den drei Stadien der 
Syphilis mit einem praktischen Arzt redet, so findet man ohne weiteres volles 
Verständnis. Wenn man die gleichen Ausdrücke bei der Tuberkulose gebraucht 
und sich bei der Beurteilung und bei der Behandlung auf gleiche Grundsätze 
stützen will, so begegnet man meist noch völligem Mißverstehen, ein Beweis wieder 
für die Tatsache, daß die verbreitetste menschliche Erkrankung im Grunde den 
Ärzten noch sehr wenig bekannt ist, obwohl eine große Anzahl von Forschern seit 
Jahrzehnten an der Verbreitung der Erkenntnis der Tuberkulose arbeiten. 

Der praktische Arzt hat die Scheu vor dem Worte „Tuberkulose“ noch nicht 
überwunden. Ihm haftet noch die alte Vorstellung, daß jede Tuberkulose eine 
„Schwindsucht“ sei und daß mit dieser Krankheitserkenntnis von vornherein eine 
ungünstige Prognose gegeben sei, an. Er kann sich bisher noch nicht entschließen. 
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weder innerlich sich selbst gegenüber, noch äußerlich seinen Kranken gegenüber 
das „sekundäre“ oder gar das „primäre“ Stadium der Tuberkulose mit diesem 
Namen zu bezeichnen. 

Was die pathologische Anatomie der Lungensyphilis angeht, so können wir 
folgende Formen unterscheiden. Einmal ein großes Lungengumma mit Zerfall, 
zweitens diffuse kleine Lungengummata und endlich eine gelatinöse Broncho¬ 
pneumonie. Hauptsächlich aber verläuft die Lungensyphilis pathologisch-ana¬ 
tomisch unter dem Bilde einer interstitiellen Pneumonie, die mit größeren und 
kleineren Infiltrationen einhergeht und zum Teil ganze Lappen, zum Teil nur Teile 
der Lappen befällt. Es scheint, als ob die interstitielle luetische Pneumonie eine 
gewisse Vorliebe für die Unterlappen hat, was aber keineswegs durchweg der Fall 
ist. Alles das sind anatomische Bilder, die wir auch von der Tuberkulose her 
kennen. Die Ähnlichkeit eines großen Lungengumma, das in Zerfall übergeht, mit 
einer chronischen pneumonischen tuberkulösen Erkrankung, die zu einer Kaverne 
führt, liegt auf der Hand. Ähnlich müssen die anderen anatomischen Erscheinungs¬ 
formen der Lungensyphilis klinische Bilder ergeben, die der Lungentuberkulose 
ganz außerordentlich ähnlich sind. 

Zweifellos muß man klinisch das Bestehen einer Lungensyphilis weit mehr in 
Betracht ziehen, als das bisher der Fall war. In vielen Fällen kommt es in erster 
Linie darauf an, daß man an die Möglichkeit einer Lungensyphilis überhaupt 
denkt, um dann durch den Versuch einer entsprechenden Therapie einer sicheren 
Diagnose näher zu kommen. Immerhin wird die Erkenntnis einer reinen Lungen¬ 
syphilis klinisch immer eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose bleiben. Man wird zum 
mindesten klinisch niemals das gleichzeitige Vorkommen einer Tuberkulose aus- 
schließen können. Carl Spengler hat 1911 zahlreiche Phthisen mit kopiösem 
Sputum und eigentümlichen Zellen als echte „Mischinfektion“ von Syphilis und 
Lungentuberkulose bezeichnet. Ein besonderes klinisches Krankheitsbild konnte 
er jedoch auch aus seinen zahlreichen Fällen nicht herausschälen. Trotzdem lohnt 
es sich doch, dem klinischen Bild der Lungensyphilis und der Beziehungen der Lues 
zur Tuberkulose an der Hand eines größeren Materials nachzugehen. 

Bei der Duchforschung meines, wie ich glaube, ziemlich umfangreichen 
Materials stellte es sich freilich sehr bald heraus, daß ich für die von mir beabsich¬ 
tigte Zeichnung eines klaren klinischen Bildes der reinen Lungensyphilis im Gegen¬ 
satz zur Lungentuberkulose und im Gegensatz zur Mischinfektion zwischen Lues 
und Tuberkulose aus meinem Material wenig oder nichts entnehmen konnte. Ich 
glaube, allen anderen Forschern auf diesem Gebiete wird es ähnlich ergangen sein 
und ergehen. Nur in ganz wenigen Fällen glaubte ich aus klinischen Gründen 
das gleichzeitige Bestehen einer Tuberkulose neben der Syphilis ausschließen zu 
können. 

Angeregt durch die Arbeiten Schröders , der eine Arbeit über die Lungen* 
syphilis und eine andere Arbeit über die Beziehungen der Syphilis zu der Tuber¬ 
kulose veröffentlicht hat, habe ich die sorgfältig geführten Krankengeschichten 
der Hamburgischen Heilstätte Edmundsthal-Siemerswalde seit 1899 durchgesehen. 
Schon von vornherein habe ich auf das gleichzeitige Vorkommen der Syphilis mein 
besonderes Augenmerk gerichtet, weil mir, vielleicht durch einen Zufall, schon in 
der letzten Zeit meiner Tätigkeit als Assistenzarzt auf der Rumpel sehen Abteilung 
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des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Eppendorf und gleich zu Beginn meiner 
Tätigkeit in der Heilstätte die oft überraschend günstige Wirkung einer Jodkali¬ 
therapie bei Lungentuberkulose auffiel. 

Im allgemeinen bin ich zu einem ähnlichen Ergebnis gekommen wie Schröder ; 
nur kann ich mich nicht mit der gleichen Sicherheit wie er zürn Ausschalten einer 
gleichzeitig bestehenden Lungentuberkulose entschließen. 

Was zunächst die Menge der beobachteten Fälle angeht, so geben darüber die 
folgenden beiden Tabellen Auskunft. Ich kann den dringenden Verdacht nicht 
unterdrücken, daß bei den Frauen zeitweise nicht die genau vorgeschriebenen 
Vermerke auf den Krankengeschichten gemacht worden sind, so daß diese Fälle 
nicht in der bei uns üblichen Weise in das Hauptkrankenbuch eingetragen worden 
sind. Nach meiner ziemlich sicheren Erinnerung dürfte die Zahl der Fälle bei den 
Frauen nicht kleiner sein als bei den Männern. Auf der Kinderabteilung sind nur 
ganz selten Fälle beobachtet, bei denen wir mit einiger Sicherheit eine Lues oder 
Mischform der Lues und der Tuberkulose annehmen konnten. Seit die Kinder¬ 
abteilung besteht, seit 1912, sind bis zum Ende des Jahres 1920 im ganzen 2620 
Kinder behandelt worden. Ich finde nur 3 mal den Vermerk, daß eine Lues mit 
einiger Sicherheit festgestellt worden ist. Alle 3 Fälle hatten die sog. „hereditäre 
Lues“; in Wirklichkeit natürlich nicht im eigentlichen Sinne hereditär, sondern 
angeboren bzw. im Uterus erworben. 

Ausfall der Wassermann-Reaktion im Blute 1914 — 1921 . 

In der Zeit von 1899—1920 wurden insgesamt folgende Fälle von Lues festgestellt: 

Bei 7165 Männern . . . .132 Fälle von Lues = 1,8% 

„ 799 Heeresangehörigen 14 „ „ „ = 1,7% 



_ 

7627 Frauen 

. 

00 
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Bei 15642 insgesamt 


231 Fälle 

von Lues 

= 1,5% 




Bei Männern : 

Bei Heeresangehörigen: 

Bei Frauen : 



Zahl der 

davon 

Zahl der davon 


Zahl der 

davon 



Reaktionen 

positiv % 

Reaktionen positiv 

Of 

IQ 

Reaktionen 

positiv 

% 

1914 

54*) 

7 - 13,0 

— 


— 

18*) 

5 = 

27,8 

1915 

12 

4 33,3 

— 


— 

5 

3 = 

60,0 

1916 

11 

4 - 36,3 

4 

: 1 - 

25,4 

13 

2 - 

15,4 

1917 

8 

3 - 37,5 

13 

: 2 = 

15,4 

41 

6 = 

14,6 

1918 

8 

4 = 50,0 

9 

: 1 = 

2,2 

32 

7 = 

21,8 

1919 

10 

4 - 40,0 

1 

: 1 = 

100,0 

21 

3 - 

14,3 

1920 

13 

7 = 54,0 

— 

— 

-- 

43 

3 = 

7,0 

1921 

62 

: 26 = 42,0 

— 

— 

— 

50 

15 - 

33,0 

Insgesamt 178 

59 = 33,0 

21 

: 6 = 

22,2 

223 

44 - 

19,8 


Zum Vergleich will ich anführen, daß SoJcolowski 3%, Schröder 1,6%, Bergeron 
und Lepine dagegen 17,5% Lues bei ihren Lungentuberkulosen gefunden haben. 
Während Schröders Zahl mit meiner Zahl ganz ausgezeichnet übereinstimmt und 
auch Sokolowskis Zahl sich ungefähr meiner Zahl nähert, geht die Zahl der fran¬ 
zösischen Forscher weit über meine Zahl hinaus. Eine Ursache dafür vermag ich 
nicht anzugeben. 

*) Die Untersuchungen im Jahre 1914 wurden wahllos, ohne klinischen Verdacht, 
ausgcftihrt. Bei den Frauen fehlen offenbar eine Anzahl negativer Untersuchungen. Die 
sonstigen Untersuchungen wurden nur auf Grund eines klinischen Verdachtes ausgeführt. 
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Was die Diagnose der Lungensyphilis bzw. der gleichzeitig bei der Tuber¬ 
kulose bestehenden Syphilis angeht, so war man bis zur Einführung der Wassermann- 
Reaktion doch im wesentlichen auf Vermutungen angewiesen. Wir stützten uns da¬ 
bei einmal auf einen uns auffallenden, besonders atypischen Verlauf einer Lungen¬ 
tuberkulose. Es gibt Fälle von Lungenleiden, die uns als Lungentuberkulose 
überwiesen werden, und bei denen wir im Verlauf des Fiebers und in der Gewichts¬ 
kurve uns auffallende Zeichen bemerken. Ich denke dabei an eine Fieberkurve, die 
ständig subfebril ist, ohne aber das Allgemeinbefinden und das Körpergewicht 
in auffallender Weise zu beeinträchtigen. In zweiter Linie machte uns das Vor¬ 
wiegen bronchitischer Erscheinungen, besonders über den Unterlappen, stutzig, 
zumal wenn diese nicht bei geeigneter Therapie allmählich zurückgingen. 

Ebenso scheinen mir, was auch pathologisch-anatomisch durch das Vorwiegen 
der interstitiellen Pneumonie begründet ist, bei der Lungensyphilis bzw. bei der 
Mischform von Syphilis und Lungentuberkulose, die eigentlichen klein- und mittel¬ 
blasigen Rasselgeräusche sehr wesentlich zurückzutreten. Wenn ich eine leichte 
Verdichtung eines Unterlappens ohne Rasselgeräusche mit zeitweisem Auftreten 
von zähen bronchitischen Geräuschen finde, so denke ich stets an die Möglichkeit 
einer Lues. 

Sehr charakteristisch für eine Syphilis scheinen mir auch die Herzstörungen 
zu sein, die oft sehr im Vordergründe des ganzen Krankheitsbildes stehen. Ich 
will nicht von der Aorteninsuffizienz reden, die ja nach Ansicht vieler Forscher, 
denen wir uns auf Grund unserer vielleicht einseitigen Erfahrungen anschließen 
können, fast ausnahmslos eine Folge der Lues ist, sondern ich denke an die all¬ 
gemeinen Herzstörungen, geringe Leistungsfähigkeit des Herzens, zeitweises 
Auftreten von Herzgeräuschen, ein harter und gespannter Puls, ebenso ein kleiner, 
leicht unterdrückbarer Puls, niedriger Blutdruck usw. Diese unbestimmten 
klinischen Zeichen, die aber häufig durch eine genaue Aufnahme der Vorgeschichte 
eine Bestätigung oder wenigstens einen Rückhalt fanden, haben uns in zahlreichen 
Fällen schon vor Erfindung der WaR. veranlaßt, eine antiluetische Therapie, auf die 
ich weiter unten eingehe, einzuleiten. In zahlreichen Fällen hat der Erfolg dieser 
Therapie unsere Annahme bestätigt, so daß wir in diesem Falle „Ex juvantibus“ 
mit einiger Sicherheit auf das Bestehen einer Lues schließen konnten. Je ent¬ 
schiedener die klinischen Krankheitszeichen, sowohl die subjektiven wie die objek¬ 
tiven, nach Einleitung einer antiluetischen Behandlung zurückgingen, desto wahr¬ 
scheinlicher wurde uns das Bestehen einer reinen Lungensyphilis. Im allgemeinen 
aber blieb fast immer ein Rest von Krankheitszeichen bestehen, selbst in den 
günstigst verlaufenden Fällen, sowohl physikalisch auf den Lungen wie sonst im 
Krankheitsbilde, so daß wir fast immer die Annahme einer gleichzeitig bestehenden 
Lungentuberkulose nicht unterdrücken konnten. 

Auf eine ganz andere und sichere Grundlage wurde die Diagnose einer Syphilis 
bei Lungentuberkulose bzw. einer Lungensyphilis durch die Anwendung der 
Wassermannschen Blutreaktion gestellt. Durch das große Entgegenkommen des 
Hygienischen Instituts in Hamburg haben wir im Jahre 1914 eine Zeitlang plan¬ 
mäßig alle aufgenommenen Fälle nach Wassermann untersucht. Es waren auf der 
Männerabteilung 54, auf der Frauenabteilung 18 Fälle, denen wir wahllos nach der 
Aufnahme Blut entnahmen, um es zur Untersuchung auf WaR. einzusenden. 

Beiträge xur Klinik der Tuberkulose. Bd. 62. 20 
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Ich spreche ruhig nochmals aus, daß ich gerade an dieser Stelle den Verdacht nicht 
unterdrücken kann, daß eine Anzahl negativer Wassermannscher Blutreaktionen 
in den Krankengeschichten nicht verzeichnet worden sind, denn die Zahl von 13 
oder gar 27,8% positiver WaR. bei unverdächtigen Lungentuberkulosen erscheint 
mir fast zu hoch und nicht im richtigen Verhältnis zu stehen zu den Zahlen der 
späteren Jahre. Nach 1914 haben wir nicht mehr wahllos alle aufgenommenen 
Fälle auf Wassermann untersucht, sondern nur dann eine Wassermannprobe an¬ 
gestellt, wenn wir auch klinisch schon Verdacht auf das Bestehen einer Syphüis 
hatten; daher die großen Prozentzahlen der positiven WaR nach 1914! 

Seitdem wir einen Röntgenapparat haben, haben wir selbstverständlich alle 
Fälle von Lungensyphilis auch röntgenologisch untersucht. Ich muß gestehen, 
daß ich trotz eifrigen Bemühens einen für Lues charakteristischen röntgenolo¬ 
gischen Befund nicht habe feststellen können. Schröder gibt als charakteristisch 
für Lungensyphilis an: „Dichte Schatten, welche vorwiegend in der Gegend des 
rechten Mittellappens lokalisiert sind, breite Schattenstränge in der Regel vom 
rechten Hilus seitwärts und zum unteren Lungenfeld ziehend, oft keilförmig in das 
mittlere und untere Lungenfeld vorspringend, und das Fehlen von weichen Herd¬ 
schatten und von Kavernen und das Freisein der Lungenspitzen von Erscheinungen/ 4 

Kayser sieht in einer raschen Änderung des Bildes nach Einleitung einer 
spezifischen Behandlung das Charakteristische für eine Lues. 

Theoretisch kann ich nicht leugnen, daß mir dieses Charakteristikum des 
Röntgenbildes für Lungenlues sehr einleuchtet. Praktisch beobachtet habe ich 
es jedoch nicht. 

Was das klinische Bild der Lungensyphilis bzw. der Syphilis bei Lungen¬ 
tuberkulose angeht, so möchte ich betonen, daß wir nur tertiäre Formen der Lues 
beobachtet haben, weil, wir die wenigen Fälle von sekundärer Lues, die bei uns 
aufgenommen wurden, wegen der drohenden Ansteckungsgefahr, die wir nicht 
sicher genug ausschließen konnten, immer sofort wieder entlassen haben. Die Lues 
verlief meist an sich völlig symptomlos. Wir kamen durch sie auf die oben schon 
erwähnten charakteristischen Zeichen. In einigen Fällen wiesen uns leichte 
tabische oder auch hie und da wohl einmal Zeichen einer beginnenden Paralyse 
auf den Weg. 

Dagegen hat uns die Untersuchung der oberen Luftwege, die Schröder als 
besonders charakteristisch für das Bestehen einer Lues bezeichnet, doch ent¬ 
täuscht, obwohl, wie ich bemerken will, wir in letzter Zeit regelmäßig, früher un¬ 
regelmäßiger, einen Fachkollegen in den meisten Fällen zuziehen konnten, der in 
unserer Anstalt die Erkrankungen der oberen Luftwege untersucht. 

Schröder legt besonderen Wert auf Mandelerkrankungen und auf Erkrankun¬ 
gen des Kehlkopfs. Hinsichtlich der Mandeln muß ich zugeben, daß mich vielleicht 
doch manche uncharakteristisch,besonders fieberlos verlaufende Mandelentzündung 
auf die rechte Diagnose gebracht hat. Es handelt sich dann um leicht geschwollene 
Mandeln, die einen eigentümlichen matten, grauen Schleier ohne follikuläre 
Schwellung und Vereiterung zeigen. In einigen Fällen sahen wir auch charakte¬ 
ristische Mandelbelege, die natürlich keine Mandel-,,Belege“ waren, sondern lue¬ 
tische Ulcera; doch waren diese Fälle recht selten. Wirklich eindeutige luetische 
Erscheinungen am Kehlkopf haben wir dagegen niemals gesehen. 
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Auch die von Schröder u. a. beschriebenen Veränderungen an der knöchernen 
Nasenwand haben wir nur 1- oder 2 mal beobachtet, in Fällen, in denen schon aua 
anderen Gründen kein Zweifel an der Diagnose einer Lues möglich war. 

Wie schon gesagt, haben wir niemals den Eindruck gehabt, daß eine reine 
Lungensyphilis vorlag, sondern haben immer neben der Syphilis noch eine 
Lungentuberkulose angenommen. 

Es fragt sich nun, ob bestimmte charakteristische Merkmale im Verlaufe der 
Lungentuberkulose zu beobachten sind, wenn gleichzeitig eine Lues besteht; sei es, 
daß beide Erkrankungen gleichzeitig in der Lunge Vorkommen, sei es, daß eine reine 
Lungentuberkulose auf dem Boden einer tertiären Syphilis, deren Lokalisation 
uns imbekannt ist, sich entwickelt hat. 

Hinsichtlich der Stadien der Lungentuberkulose konnten wir keine beson¬ 
ders charakteristischen und abweichenden Beobachtungen machen. Bei den Männern 
waren von 133 Fällen von Mischinfektionen von Lues und Tuberkulose 42 im 
Stad. I (= 31,8%), 38 im Stad. II (= 28,8%), 52 im Stad. III (= 39,4%). Auf 
der Abteilung für Heeresangehörige waren von 14 Fällen im Stad. I (=7,1%), 
11 im Stad. II (=78,6%), 2 im Stad. III (= 14,3%). 

Bei 85 Frauen waren 30 im Stad. I (=35,3%), 42 im Stad. II (es* 49,4%), 13 
im Stad. III (=15,3%). 

Bei den Männern fällt vielleicht die starke Beteiligung des Stadiums III auf m T 
doch ergibt die Durchsicht unserer Jahresberichte, daß auch sonst im Durchschnitt 
20—40% im Stadium III waren. Die Verteilung der Syphilis auf die verschiedenen 
Stadien bei den Heeresangehörigen und bei den Frauen entsprach ungefähr der 
allgemeinen Verteilung der Stadien. 

Ganz abgesehen davon, daß die Zahlen für weitgehende Schlüsse viel zu klein 
sind, können uns diese Zahlen somit keinen weiteren Aufschluß geben. Sie ent¬ 
sprechen im wesentlichen doch wohl der allgemeinen Verteilung der Stadien. 

Auffallend ist, daß unsere Syphilitiker doch erheblich häufiger an Lungen- 
blutungen gelitten haben, als das sonst dem Durchschnitt entspricht. Während 
wir im allgemeinen in 20 bis höchstens 30% der Fälle Lungenblutungen beobachtet 
haben, haben wir bei den luetischen Männern in 48,8%, bei den Heeresangehörigen 
in 50%, bei den Frauen in 43,5% der Fälle Blutungen erlebt. Das ist eine 
auffallende und gewiß nicht zufällige Vermehrung der Blutungen bei luetischen 
Tuberkulösen gegenüber den Tuberkulösen ohne Lues, so daß man wohl sagen kann,, 
die luetischen Tuberkulösen bluten häufiger als die nichtluetischen. Diese aus der 
Statistik abgeleitete Beobachtung entspricht übrigens auch dem allgemeinen 
Eindruck. Ob diese Neigung zu Blutungen vielleicht mit Gefäßveränderungen 
zusammenhängt, lasse ich dahingestellt sein. Es wäre immerhin denkbar, daß 
durch die Lues eine besondere Brüchigkeit der Gefäße hervorgerufen wird, durch 
die Lungenblutungen veranlaßt werden. 

Wenn man die offenen von den geschlossenen Tuberkulosen unterscheidet, 
so muß man selbstverständlich die offenen als die schwerer und prognostisch un¬ 
günstigeren Fälle ansehen. Wir haben unser luetisches Material auf diese Frage 
hin geprüft und haben gefunden, daß bei den Luetikern die Männer 34%, die 
Heeresangehörigen 42,9%, die Frauen 15,3% eine offene Tuberkulose hatten, 
während wir sonst im Durchschnitt der langen Jahre 20—30% offene Tuberkulosen 
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in unserer Anstalt hatten. Der Unterschied der Zahl scheint mir so gering, daß 
ich auf ihn keine weiteren Rückschlüsse machen möchte. 

Während im Durchschnitt 25% unserer Fälle im Laufe der Kur fieberten, 
fieberten von den männlichen luetischen Tuberkulösen 17,3%, von den Heeres¬ 
angehörigen 42,9%, von den Frauen 24,7%. Die Zahlen für Männer und Frauen 
entsprechen auch hier im allgemeinen dem Durchschnitt. Die verhältnismäßig 
große Zahl der Fiebernden bei den luetischen Heeresangehörigen hat vielleicht mit 
der Lues an sich nichts zu tun. Das Fieber ist der Ausdruck von verhältnismäßig 
ungünstiger Erkrankung. Wir haben bei den Heeresangehörigen auch sonst viel häu¬ 
figer Fieber beobachtet als bei den Zivilkranken. Allerdings ist auch zu sagen, daß 
die Lues bei den Heeresangehörigen meist sehr viel bösartiger war als bei den Zivil¬ 
kranken. Auffallend sind uns immer die langdauernden subfebrilen Temperaturen 
gewesen, die mit großer Hinfälligkeit einhergingen, ohne daß ein deutlicher Lun¬ 
genbefund zutage trat. Insbesondere waren über den Lungen meist keine Rassel¬ 
geräusche zu hören. 

Auch Hugo Kraus , Wienerwald, weist in der Münch, med. Wochenschr. im 
Jahre 1913 darauf hin, daß langandauernde subfebrile Temperaturen oft die ein¬ 
zigen Zeichen einer latenten Lues seien. Charakteristisch für die Lues ist es 
natürlich, wenn das Fieber nach Einleitung einer antiluetischen Kur mehr oder 
weniger plötzlich zurückgeht, was wir verhältnismäßig häufig gesehen haben. 

Wir hatten immer den Eindruck, daß bei den Luetikern die Gewichtszunah¬ 
men ungleich besser waren als bei den Nichtluetischen. Die Durchrechnung der 
Gewichte hat nun aber das Ergebnis gehabt, daß ein nennenswerter Unterschied 
in der Gewichtszunahme zwischen Luetikern und Nichtluetikem kaum nachweis¬ 
bar ist. Ich glaube, das erklärt sich dadurch, daß man allerdings bei Luetikern, 
bei denen eine erfolgreiche antiluetische Kur eingeleitet worden ist, häufig starke 
Gewichtszunahmen findet, als Ausdruck der Heilung bzw. der Besserung und als 
Bestätigung der von uns gestellten Diagnose. Diesen starken Gewichtszunahmen, 
die ja an sich nichts Charakteristisches für Lues sind, stehen aber sehr schlechte 
Gewichtszunahmen, ja Gewichtsabnahmen gegenüber, in solchen Fällen, in denen 
auch die antiluetische Kur ohne nennenswerten Erfolg war. So gleichen sich bei 
der Durchschnittsberechnung die auffallenden Zunahmen mit den auffallenden 
Abnahmen aus. Der Durchschnitt der Gewichtszunahmen der Luetischen ent¬ 
spricht fast genau dem Durchschnitt der Zunahmen der Nichtluetischen. 

Im Durchschnitt der Jahre seit 1899 haben unsere Männer z. B. 6,5 kg zuge¬ 
nommen. Genau die gleiche Gewichtszunahme erzielten die Luetischen. 1909 
nahmen dagegen 5 Luetische durchschnittlich 14 kg, 373 Nichtluetische durch¬ 
schnittlich 6,7 kg zu. Im Jahre 1915 nahmen 308 Nichtluetische durchschnittlich 
6,3 kg, 7 Luetische nur 4,1 kg, im Jahre 1916 nur 3,4 kg zu. Etwas Bezeichnendes 
kann man auf jeden Fall aus diesen Zahlen nicht entnehmen. 

Was nun den Zeitpunkt der luetischen Infektion angeht, so lag er bei unseren 
Kranken natürlich durchweg vor der Aufnahme in die Heilstätte und vor dem 
Ausbruch der Lungentuberkulose, soweit sich das überhaupt feststellen läßt. Ein 
großer Teil der Kranken konnte den Zeitpunkt der luetischen Infektion nicht 
genau angeben. Bei den Frauen war sie meist wohl im Anfänge der Ehe erfolgt. Auf 
dem Boden des luetisch erkrankten Körpers entwickelte sich nun eine Tuberkulose; 
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sei es, daß eine alte, früher bereits aktiv gewesene, dann inaktiv gewordene Tuberku¬ 
lose von neuem ausbrach, sei es, daß eine bisher latente und sicher inaktive Tuberku¬ 
lose nunmehr zum ersten Male aktiv wurde; sei es, daß eine bisher gutartig verlaufende 
Tuberkulose einen bösartigeren Charakter nach der luetischen Infektion annahm. In 
vielen Fällen verwandelte sich eine geschlossene Tuberkulose unter dem Einfluß der 
Lues in eine offene. In anderen Fällen trat unter dem Einfluß der luetischen In¬ 
fektion bzw. unter dem Einfluß der frisch auf geflackerten Lues eine Kehlkopf tuber¬ 
kulöse auf, die im übrigen nichts für Lues Charakteristisches enthielt. Es wäre sehr 
lehrreich, umgekehrt die Frage zu beantworten, wie eine frische tuberkulöse Infek¬ 
tion sich verhält, die auf einen luetisch infizierten Körper trifft. Da wir anneh¬ 
men müssen, daß die überwiegende Mehrzahl der erwachsenen Menschen mit Tuber¬ 
kulose bereits infiziert ist, so ist diese Frage kaum einwandfrei zu beantworten. Da 
die tuberkulöse Infektion der luetischen Infektion immer vorausgegangen ist, ganz 
abgesehen davon, daß wir ja auch keine sicheren Zeichen für den Zeitpunkt einerfri¬ 
schen tuberkulösen Inf ektioh besitzen, so kann man auf Grund unseres Materials nur 
sagen, daß die Lues die Prognose der Tuberkulose im allgemeinen verschlechtert. 
Ich kann mich in dieser Beziehung der Meinung von Ser je nicht anschließen, der 
glaubte, daß die Lues eine günstige Komplikation für die Tuberkulose sei, weil sie 
zur Sklerose neige. Bei unseren Fällen war es sicher umgekehrt. Ja, abgesehen 
von der WaR., war es meist gerade der ungünstige und hartnäckige Verlauf der 
Tuberkulose, der uns, abgesehen von der Anamnese, zuerst auf den Gedanken 
einer luetischen Mischinfektion brachte. Wenn ich soeben gesagt habe, daß die 
Prognose der Tuberkulose durch eine Lues wesentlich verschlechtert wird, so muß 
ich hinzusetzen, durch die unbehandelte bwes\ denn eine planmäßige Behandlung 
der Syphilis bei einer Lungentuberkulose verbessert immer auch die Prognose der 
Tuberkulose, wenn die antiluetische Behandlung überhaupt einen Erfolg auf die 
Lues hatte. Die Prognose der Tuberkulose ist also abhängig von der Prognose der 
Lues, und da wir kaum gegen eine andere Erkrankung so spezifisch und verhält¬ 
nismäßig sicher wirkende Mittel haben wie gegen die Lues, betrachte ich im allge¬ 
meinen — cum grano salis — aus diesem Grunde die Lues als eine günstige Kom¬ 
plikation der Tuberkulose; denn mit der Lues können wir fast immer die Tuber¬ 
kulose günstig beeinflussen. Es ist oft eine Erlösung für Arzt und Kranke ge¬ 
wesen, wenn es durch die WaR. oder „Ex juvantibus“ gelang, eine Lues als 
Komplikation einer hartnäckigen Tuberkulose festzustellen. 

Wir haben die Lues mit allen Mitteln angegriffen. Wir haben durchweg Jod¬ 
kali in mittleren Dosen gegeben. In früheren Zeiten gaben wir statt dessen oft 
Sajodin oder Jodipin lOproz. innerlich, 25proz. subcutan. Von dieser letzteren 
Jodipinverabreichimg hatten wir immer einen außerordentlich günstigen Ein¬ 
druck. Leider ist ja das Jodipin in heutigen Zeiten unerschwinglich geworden. 
Im Kriege war es überhaupt nicht zu haben. Wir haben daher diese Behandlung 
aufgeben müssen. Neben dem Jodkali haben wir fast regelmäßig Quecksilber 
angewandt, am liebsten immer noch in der alten Form der Einreibung, der 
Schmierkur. Doch stehen dieser Schmierkur in einer Heilstätte, trotz unsere» 
geübten Personals, erhebliche psychische Bedenken entgegen. Die Schmierkur 
kann eben den übrigen Mitkranken nicht verheimlicht werden; diese Tatsache 
beunruhigt dann nicht nur die übrigen Kranken außerordentlich, sondern auch den 
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betreffenden Kranken selbst, so daß die Kranken immer wieder gebeten haben, 
von dieser Behandlung, die wir an sich besonders schätzen, abzusehen. Wir haben 
statt dessen die üblichen Quecksilbereirispritzungen unter die Haut oder in den 
Muskel angewandt und haben dabei die verschiedensten Präparate benutzt; auch 
die Ricard sehe Mixtur, die aus Hydrargyr. bijod. und Kal. jod. zusammengesetzt ist, 
haben wir häufig per os gegeben. Seitdem die Anwendung des Salvarsans Allgemein¬ 
gut der Ärzte geworden ist, haben wir von dieser Methode den ausgiebigsten Gebrauch 
gemacht; und zwar verwenden wir durchweg das Neosalvarsan intravenös. Nach an¬ 
fänglichen vorsichtigen Versuchen sind wir in dieser Hinsicht immer unerschrockener 
geworden und allmählich zu großen Gaben vorgeschritten, ohne daß wir jemals einen 
Schaden davon gesehen haben. Wir beginnen in der Regel bei Männern mit 0,3, bei 
Frauen mit 0,15 g und steigen wöchentlich auf 0,3,0,45 und 0,6, das wir 4 mal hinter¬ 
einander wiederholen in Abständen von einer Woche. Auf Anregung einer jungen 
Kollegin, die auf einer Syphilisabteilung tätig gewesen war, sind wir zeitweise sogar 
bis 0,9 g gegangen. Auch von dieser Behandlung haben wir keinen Schaden ge¬ 
sehen. Wir befolgen allerdings die Regel, daß wir die Kränken einen Tag nach der 
Einspritzung im Bett liegen lassen. Insbesondere haben wir niemals bemerkt, daß 
die Tuberkulose nach diesen Gaben fortgeschritten wäre. Im Gegenteil, gerade bei 
der intravenösen Behandlung der Lues bewährt sich immer wieder der Satz, daß 
die Prognose der Tuberkulose die gleiche ist wie die Prognose der Lues. Es war oft 
überraschend, wie rasch und vollständig die Rasselgeräusche, insbesondere Giemen 
und Pfeifen, bei einer ausgiebigen antiluetischen Kur zurückgingen. Daß wir 
neben dieser antiluetischen Behandlung die Kranken der gleichen antituberkulösen 
Behandlung unterzogen haben wie alle anderen Kranken, ist selbstverständlich. Wir 
haben übrigens in vielen Fällen neben der antiluetischen Behandlung gleichzeitig 
auch eine Tuberkulinbehandlung der Tuberkulose eingeleitet und glauben auch 
mit dieser doppelten spezifischen Behandlung gute Erfolge erzielt zu haben. 

So habe ich Ihnen ein Bild unserer Erfahrungen der Lungensyphilis bzw. über 
Syphilis bei Lungentuberkulose gegeben. Ich kann im allgemeinen nur dringend 
empfehlen, in allen irgendwie zweifelhaften und merkwürdig verlaufenden Fällen 
von Lungentuberkulose das Augenmerk auf eine Syphilis zu richten und zunächst 
einmal eine WaR. anzustellen, deren Ausfall für uns im allgemeinen maßgebend 
war. Wenn wir allerdings auf Grund der Vorgeschichte und auf Grund sonstiger 
klinischer Erwägungen zu der Überzeugung kamen, daß trotz negativem Wasser- 
inänn eine aktive, behandlungsbedürftige Lues vorlag, so haben wir uns nicht 
gescheut, die entsprechenden Folgerungen zu ziehen; ich glaube sagen zu können, 
daß wir in vielen Fällen damit einen guten Erfolg erzielt haben. 

Dr. Schröder , Schömberg: 

Nach unseren Beobachtungen bei Tuberkulösen, die gleichzeitig an Lues litten oder 
früher eine Lues durchgemacht hatten, wirkt die Lues im allgemeinen ungünstig auf den 
Verlauf der Tuberkulose ein, besonders dann, wenn es sich um eine rezente Lues handelt. 
Ich möchte im Gegensatz zu Ritter vor der Anwendung größerer Dosen Salvarsan bei 
Tuberkulösen warnen. Das Salvarsan wirkt stark herdreizend, es kann wie eine große 
Dosis Tuberkulin die Einschmelzungen fördern und zu Blutungen Anlaß geben. Vielleicht 
ist die von Ritter erwähnte größere Neigung zu Blutungen der luetischen Phthisiker durch 
Gaben zu großer Salvarsandosen zu erklären. Vom Quecksilber sahen wir keine Schädigungen. 
Man soll also Salvarsan nur in kleinen und mittleren Dosen und in größeren Zwischen- 
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räumen, vielleicht einmal wöchentlich, anwenden. Die echte Lungensyphilis ist selten^ 
sie gibt aber doch, wie ich in einzelnen Fällen beobachtete und auch beschrieben habe, 
charakteristische Röntgenbilder. Eine genaue Kehlkopfuntersuchung kann die Diagnose 
oft stützen, da Kranke mit Lungensyphilis sehr häufig auch eine Kehlkopflues haben. 
Wichtig zum Erkennen der Lungensyphilis ist natürlich der Einfluß einer spezifischen 
Therapie auf das Krankheitsbild und besonders auch auf rasch eintretende Veränderungen 
des Lungenbefundes im günstigen Sinne, die man auch radiologisch darstellen kann. 

Dr. Harms , Mannheim: 

Trotz heißem Bemühen und eifrigem Suchen ist es uns niemals gelungen, röntgeno¬ 
logisch mit Sicherheit eine reine Lungensyphilis festzustellen. Therapeutisch kann ich bei 
gleichzeitigem positiven Wa. vor Behandlung der Lüngentuberkulose mit Salvarsan nur 
warnen. In einem Falle sahen wir nach der üblichen Salvarsantheräpie bei frischer Lues, 
die von einem Spezialarzt für Geschlechtskranke durchgeführt war, eine von einer alten 
Spitzentuberkulose ausgehende akute Miliartuberkulose, autoptisch sicher festgestellt. 
Auch bei Anwendung kleiner Salvarsandosen ist immer mit der Gefahr von Blutungen zu 
rechnen. Die Ausführungen des Herrn Bitter über die Genese der Erkrankungen der Aorten¬ 
klappen wären noch dahin zu ergänzen, daß Aorten Veränderungen neben der Lues auf 
Hypertonie, Arteriosklerose mit und ohne Blutdruckerhöhung sowie ganz besonders auf 
Folgen eines Gelenkrheumatismus zurückzuführen sind. 

Dr. Nicol , Koburg: 

Ein positiver Wassermann bedeutet nicht, daß wir es imbedingt mit einem aktiven, 
d. h. fortschreitenden Prozeß zu tim haben, sondern er besagt nur, daß einmal eine Lues¬ 
infektion stattgefunden hat, genau wie ein positiver Pirquet nur besagt, daß einmal eine 
Tuberkuloseinfektion stattgefunden hat. Wir finden den positiven Wassermann also auch 
bei latenten Fällen. Im allgemeinen fordert der positive Wassermann auf, noch zu be¬ 
handeln, aber es gibt eine Reihe von Fällen, wo sich auch durch viele Kuren ein Umschwung 
des Wassermann nicht erzwingen läßt, und man schließlich gezwungen ist, aufzuhören und 
den Fall weiter zu beobachten, um dann wieder nach Bedarf einzugreifen. Ich glaube nicht, 
daß Lues latens eine Verschlimmerung der Tuberkulose bedingt. Frische Luesinfektion 
wirkt zweifellos verschlimmernd auf eine Tuberkulose ein, zumal wenn sie zur Progredienz 
neigt. (Beschreibung eines Falles eigener Beobachtung.) Was die Salvarsanbehandlung 
betrifft, so möchte ich vor den allzuhohen Dosen, wie sie Herr Ritter anwendet, warnen 
und nicht über 0,45 hinausgehen. Man kann üble Überraschungen erleben. Salvarsan wird 
von Tuberkulösen oft sehr schlecht vertragen. Bei der Schwierigkeit der Durchführung 
der Schmierkur in den Heilstätten dürfte sich vielleicht das neue Linserache Verfahren 
empfehlen, die Kombination von Neosalvarsan mit einer 1 proz. Lösung von Sublimat oder 
Novasurol mit intravenöser Applikation. 

Prof. Dr. Bocmeister, St. Blasien: 

Wir haben in letzter Zeit eine Reihe von Fällen von reiner Lungensyphilis, bei denen 
eine Kombination mit Tuberkulose nicht nachweisbar war, beobachten können. Das Rönt¬ 
genbild bietet oft nichts für die Diagnose Charakteristisches, sondern ähnelt sehr dem einer 
cirrhotischen Tuberkulose. Auffallend war, daß einige Fälle dieser Liingensyphilis zu häu¬ 
figen und starken Lungenblutungen neigten und erst nach Einleitung einer spezifischen Kur 
zu bluten auf hörten. Gerade mit Rücksicht auf die Blutungsgefahr ist bei der Salvarsan- 
therapie die größte Vorsicht notwendig. Wir beginnen prinzipiell mit kleinen Dosen 0,15, 
die auf 0,3 und nur selten auf 0,45 gesteigert werden. 

Dr. Meinickty Hagen: 

Mir erscheinen die von Dr. Ritter angegebenen Zahlen über positive Luesreaktionen 
bei Lungentuberkulose auffallend hoch. Ich habe bei einigen hundert Untersuchungen 
nur in ganz verschwindenden Ausnahmefällen positive Reaktionen gefunden. Soweit die 
Wassermann sehe Reaktion jn Frage kommt, muß man mit der Möglichkeit von unspezi¬ 
fischen Ergebnissen rechnen, da z. B. eine Arbeit aus dem Kölner Hygienischen Institut 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



308 


Bericht über die wissenschaftlichen Verhandlungen 


ausdrücklich darauf hinweist, daß bei Scharlach die WaR. im Gegensatz zu meiner D.M.R. 
mehrfach positiv ausgefallen sei. Ich möchte vorschlagen, mit den neuen bequemen Aus- 
flookungsreaktionen, der S. G R. und meiner D.M.R. in den verschiedensten Gegenden 
Durchuntersuchungen unter den Heilstättenpatienten zu machen, um einen Überblick 
darüber zu gewinnen, wie oft mit einer komplizierenden Lues unter dem Heilstättenmaterial 
zu rechnen ist. * 

Dr. Ritter, Geesthacht (Schlußwort): 

Herr Harens und Schröder kann ich nur erwidern, daß ich trotz reichlicher Anwendung 
bisher niemals einen Schaden von Neosalvarsan, auch in großen Dosen, gesehen habe. Im 
Gegenteil, die Kranken haben sich unter der Salvarsan-Behandlung stets sehr wohl befunden 
und gut erholt. Auch das Lungenleiden hat sich meines Wissens stets gebessert. Ich war 
anfangs sehr viel vorsichtiger und bin erst auf Grund meiner Erfahrungen zu einer dreisteren 
Anwendung des Neosalvarsans bei Tuberkulösen gekommen. Nur einmal bei einer schweren, 
kavernösen, offenen Lungentuberkulose hatte ich den Eindruck, daß die Salvarsan-Behandlung 
das allerdings unvermeidliche Ende etwas beschleunigt hat. Der Wassermann war in diesem 
Falle ständig positiv — und zwar nach der Vorgeschichte: spezifisch — so daß ich doch den 
Versuch machen wollte, durch eine antiluetische Behandlung dem Kranken zu helfen, was 
aber nicht gelang. Sonst habe ich stets nur gute Erfahrungen gemacht. 

Ebenso habe ich immer wieder den Eindruck, daß ein positiver Wassermann in den 
meisten Fällen doch eine für die Tuberkulose nicht gleichgültige Begleiterscheinung ist. Wenn 
es gelingt, den positiven Wassermann negativ zu machen, so ist das stets ein Vorteil für den 
Verlauf der Lungentuberkulose. Ich habe es mir daher zur Regel gemacht, alle Kranken mit 
positivem Wassermann zunächst einer gründlichen Kur mit großer Ausdauer zu unterziehen. 
Natürlich — das ist auch mir bewußt — gibt es Fälle, in denen alle Behandlung vergeblich ist. 
Der Wassermann ist und bleibt positiv. Man kann dann nichts anderes tun, als die antiluetische 
Behandlung abbrechen. Erfahrene Dermatologen haben mir geraten, in solchen Fällen eine 
Kur mit dem Zittmann sehen Decoct zu versuchen, um eine „Umstimmung“ des ganzen 
Körpers zu erreichen. Ich habe mich bisher nicht dazu entschließen können, habe auch nur 
verhältnismäßig selten Fälle gehabt, die dafür in Frage gekommen wären. Auf jeden Fall 
bleibe ich dabei, daß ich einen mir eingelieferten Lungentuberkulösen mit positivem Wasser¬ 
mann zunächst gründlich antiluetisch behandle, und glaube, dadurch dem Kranken zu 
nützen. , 

Herrn Meinike erwidere ich, daß nach meiner Ansicht „unspezifische“ Reaktionen 
in meinen Fällen nicht in Frage kommen können. Die unspezifische Wassermann-Reaktion 
bei Lungentuberkulösen tritt, soweit ich unterrichtet bin, nur bei schwerkranken Tuber¬ 
kulösen auf. Um solche Fälle aber hat es sich bei der in Frage kommenden nicht gehandelt. 

Felix Blumenfeld, Wiesbaden: 

Über Pneumato- und Inhalationstherapie bei Lungentuberkulose. 

Die Zeiten, zu denen man glaubte, durch 'pneumatische Behandlung die Lun¬ 
genschwindsucht heilen zu können, liegen nicht sehr weit hinter uns; trotzdem 
wird es uns heute schwer, uns in die Gedankengänge, die zu ihrer Anwendung 
führten, einzuleben. 

Waldenburg, dessen Apparat noch in manchen Krankenhäusern zu finden ist, 
aber kaum mehr gebraucht wird, glaubte eine Beeinflussung des Gaswechsels 
durch Einatmung verdichteter Luft bewirken zu können; es ist aber kein Zweifel, 
daß eine solche nicht stattfindet, ebenso muß der vielfach gemachte Versuch, den 
Habitus phthisicus pneumatisch, sei es in der pneumatischen Kammer oder durch 
Einatmung verdichteter Luft zu beeinflussen, als von vornherein verfehlt ange¬ 
sehen werden. Will man den in der Entwicklung begriffenen Thorax beeinflussen, 
so kann das fraglos durch Atemübungen, Singübungen sowie durch allgemeine 
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Körperübungen besser geschehen als durch Pneumatotherapie; doch ist die Erb¬ 
bedingtheit der Entwicklung des Skeletts fraglos ein Faktor von überwiegender 
Bedeutung und kann nur innerhalb gewisser und wahrscheinlich recht eng gezo¬ 
gener Grenzen durch unser Zutun abgewandelt werden. 

Zu erwähnen ist hier aus neuerer Zeit noch die Künsche Saugmaske; sie 
beruht auf einem dem erwähnten Verfahren Waldenburgs und anderer Autoren 
entgegengesetzten Prinzip insofern, als bei ihrem Gebrauche bei der Einatmung 
ein Hindernis in den Luftstrom eingeschaltet und dadurch eine Verdünnung der 
innerhalb des Bronchialbaumes befindlichen Luft bewirkt wird. Daß diese Ein¬ 
schaltung von Widerständen zu einer erhöhten Beanspruchung der Einatmungs¬ 
muskulatur und damit zu einer Kräftigung derselben führen kann, ist wohl nicht 
zu bezweifeln, ob aber die weiter von Kuhn zur Begründung seines Verfahrens in 
Anspruch genommene Einwirkung auf den kleinen Kreislauf tatsächlich die Heil¬ 
wirkung hat, die Kuhn annimmt, ist recht zweifelhaft, und das Verfahren hat 
keine große Verbreitung gefunden. 

Das Wiesbadener Inhalatorium hat keine pneumatischen Kammern, hingegen 
'pneumatische Inhalation (Beatmung). Diese besteht darin, daß der Kranke ver¬ 
dichtete Luft ein- und in verdünnte Luft ausatmet. Die Druckdifferenz beträgt 
für verdichtete und verdünnte Luft höchstens 1 / 40 Atmosphärendruck (J. Lazarus 
und E.Aron , Pneumatotherapie im Handbuch der Tuberkulose, 3. Aufl., II, 1922, 
worauf verwiesen wird). Da man aber meistens nur die Hälfte dieses Druckwertes 
wendet, so beträgt die Differenz etwa 1 / 80 Atmosphäre. Es ist vielleicht nicht 
unnütz, daß man sich einmal klar macht, daß diese Druckdifferenz etwa 9,5 mm 
Quecksilber oder etwa 7,3 Millibar entspricht. Es würde daher der bei der Be¬ 
atmung zur Geltung kommende Druckunterschied bei einer Temperatur von 0° 
und 760 mm Hg-Druck einer Höhendifferenz von 99,75 m, also rund 100 m 
entsprechen. 

Die Beatmung ist nur bei vollkommen abgelaufenen tuberkulösen Prozessen 
anzuwenden und in den Fällen, in denen Neigung zu Blutungen nicht besteht. 
Sie richtet sich gegen die Komplikationen und Folgezustände der Tuberkulose, 
nicht gegen diese selbst. Es kommen dabei in Betracht das Lungenemphysem, 
Volumen pulmonum auctum, das gar nicht so selten, besonders bei älteren Leuten der 
arbeitenden Klasse mit Tuberkulose zusammen gefunden wird, ferner das Asthma 
bronchiale, Atelektasen bei abgelaufenen tuberkulösen Prozessen, vor allen Dingen 
aber sind die pneumatischen Inhalationen geeignet, die Folgezustände abgelau¬ 
fener Pleuritiden zu beeinflussen und zu verhüten. Es gelingt in vielen Fällen, 
falls die Schwartenbildung nicht zu weit vorgeschritten ist, worüber neben der 
physikalischen Untersuchung der Röntgenschirm Auskunft gibt, eine bessere 
Beteiligung der befallenen Lungenhälfte an der Atmung zu bewirken, was die 
Wiederherstellung eines zureichenden Gaswechsels von großer Bedeutung ist. 
In diesem Sinne dient auch die Beatmung zur Verhütung der bei Bestehen einer 
pleuritischen Adhäsion so leicht sich ausbildenden Bronchektasien der größeren 
Bronchien der Unterlappen, zu deren Behandlung sie daher, wenigstens im Beginn 
des Entstehens mit Erfolg angewendet werden kann. 

Fraglos wird durch die Beatmung auch ein gewisser Einfluß auf den kleinen 
Kreislauf ausgeübt. Bei der im Gefolge der Lungenschwindsucht nicht selten 
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hervortretenden Insuffizienz des Herzens, sei es, daß diese bedingt ist durch die 
Schwäche des Herzmuskels oder durch Erhöhung der Widerstände im kleinen 
Kreisläufe, kann eine wesentliche Besserung der Herzarbeit, die sich in einer er¬ 
höhten körperlichen Leistungsfähigkeit zu erkennen gibt, erreicht werden. 

Nicht verschwiegen darf werden, daß es Kranke giebt, die die Handhabung 
der Apparate zur Beatmung nicht zu erlernen imstande sind, in einigen Fällen, 
weil sie bei den ersten Versuchen zu erregt sind, oder aus anderen Gründen. 

Ebensowenig wie von der pneumatischen Behandlung wird man von der 
Inhalation in ihren verschiedenen Formen eine Heilwirkung auf den tuberkulösen 
Prozeß als solchen erwarten dürfen. Die Unmöglichkeit dessen ergibt sich schon 
aus der Überlegung, daß die Wirkung inhalierter Substanzen zunächst eine Ober¬ 
flächenwirkung darstellt, die wohl die oberflächlichen Schichten der Schleimhaut 
bis zu einem gewissen Grade durch direkte Berührung beeinflussen kann, die aber 
den mehr oder minder tief im Gewebe sich abspielenden tuberkulösen Prozeß 
nicht in wirksamer Weise treffen kann. Gewiß findet eine erhebliche Resorption 
inhalierter Substanzen in den Atmungswegen statt, aber Heubner , der das neuer¬ 
dings experimentell nachwies, betont auch, daß diese Fähigkeit der leichten 
Resorption einer Wirksamkeit der inhalierten Substanz in loco nicht günstig ist. 

Trockene Inhalationen von staubförmigen Körpern werden wohl kaum mehr 
gemacht. Daß die Lunge ein großes Aufnahmevermögen für Staub hat, zeigen die 
anatomischen Befunde b6i Kohlen-, Porzellanarbeitern usw., aber von einer Heü- 
wirkung wird man da nicht sprechen können. 

Viel in Gebrauch sind hingegen die Inhalationen von Lösungen und stellen¬ 
weise auch von Emulsionen. Die Form der Lösung finden wir in den verschiedenen 
Mineralwässern, und die meisten Medikamente werden in dieser Form inhaliert, 
soweit sie nicht flüchtige Stoffe darstellen. Das Ziel aller der verschiedenen Inha¬ 
lationseinrichtungen, die im Laufe der Zeit angegeben sind, ist das> durch eine 
Zerstäubung in kleinste Tröpfchen ein möglichst tiefes Eindringen der Teile in die 
tieferen Luftwege zu bewirken. Ob diese Tröpfchen in irgend als wirksam zu be¬ 
trachtender Menge durch die Infundibula bis in die Lungenalveolen gelangen, ist 
allerdings mehr als zweifelhaft. 

So wird man bei der Indikation für die Inhalation von Lösungen zu einem 
recht eng umschriebenen Indikationsgebiet kommen; grundsätzlich allerdings 
steht kein Bedenken entgegen, lösliche Stoffe, die durch die Blutbahn wirken 
sollen, auf dem Wege durch die Atmungsorgane einzuverleiben, wenn man den 
Verdauungstraktus nicht mit ihnen belasten will. Aber die höchst unsichere 
Dosierung der Inhalation verbietet diesen Weg. So bleibt nur die symptomatische 
Indikation übrig; in diesem Sinne aber bietet die Inhalation nicht wenig. Bei 
erschwerter Expektoration in den nicht seltenen Fällen, in denen bei einer Phthise 
die katarrhalischen Erscheinungen des Bronchialbaumes im Vordergründe des 
klinischen Bildes stehen, bei leichteren Formen der Bronchektasie, bei gleich¬ 
zeitigem Emphysem wirken Inhalationen sehr günstig. 

Auch bei Tuberkulosen der oberen Luftwege werden Inhalationen mit Nutzen 
angewandt, besonders bei der Kehlkopf tuberkulöse. Ist diese vorgeschrittener, 
so findet man häufig das ganze Innere von einer dichten, zähen Schleimschicht 
überzogen. Daß eine solche für die Wirkung eingeführter Mittel, sei es durch Ein- 
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blasen von Pulvern, sei es durch Pinseln nicht günstig ist, leuchtet ein; man hat 
daher (Kronenberg) empfohlen, den Kehlkopf vor derartigen Applikationen 
mittelst Einspritzungen von warmer Kochsaislösung zu reinigen, bequemer für den 
Kranken wird das erreicht, wenn man sie anstatt dessen inhalieren läßt; auch vor 
endolaryngealen Eingriffen empfiehlt sich eine derartige Reinigung des Kehlkopfs 
durch Inhalation. 

Die Indikationen der ätherischen öle ist im ganzen dieselbe wie die der 
Lösungen bei Erkrankungen der tieferen Luftwege. Ich gebrauche sie selten, da 
ich glaube, daß dasselbe wie durch Inhalation dadurch erreicht werden kann, daß 
man intratracheale Einspritzungen dieser öle mit Olivenöl zusammen macht. 
Spritzt man bei geöffneter Glottis diese öle, wie z. B. Mentholöl ein, so kann man 
sehen, wie die Flüssigkeit bis in die Nähe der Bifurkation oder auf diese selbst 
gelangt. Bei der bekannten Eigenschaft flüssiger Fette, sich auf einer mit Schleim 
bedeckten Fläche, wie sie die Oberfläche des Bronchialbaumes darstellt, in dünner 
Schicht zu verteilen, wird man das Heilmittel so besser und sicherer zur Wirkung 
bringen als mit der Inhalation. Ich glaube auch, daß man auf diese Weise ebenso¬ 
gut zum Ziele kommt wie mit den biegsamen Röhren, die Ephraim zur Behand¬ 
lung der Bronchien angegeben hat. 

Die Inhalation von Oasen als Mittel gegen Tuberkulose hat nur geschichtliches 
Interesse; es ist nicht uninteressant, daran zu erinnern, daß es gerade die als irte- 
spirabel bezeichneten Gase wie Stickstoff, Kohlensäure, Schwefelwasserstoff 
sind, die gegen Tuberkulose empfohlen sind. Seinen Platz in der symptomatischen 
Therapie bewahrt hat sich der Sauerstoff, und es ist vielleicht nicht unnütz, seine 
gute Wirkung in dieser Richtung in Erinnerung zu bringen. Angezeigt ist er 
überall da, wo es gilt, akute dyspnoisohe Zustände zeitweise zu beheben oder doch 
-auf ein erträgliches Maß herabzusetzen. Das gilt in erster Linie von Stenosen der 
oberen Luftwege, wie sie schneller oder langsamer sich bei der Kehlkopftuber¬ 
kulose entwickeln können. Mag es auch nur in sehr seltenen Fällen gelingen, den 
Luftröhrenschnitt zu vermeiden durch die Anwendung des Sauerstoffs, so kann 
dieser Eingriff doch fraglos mit viel größerer Ruhe bei Einatmung von Sauerstoff 
gemacht werden, was insbesondere im Hinblick auf die Wirksamkeit der Lokal¬ 
anästhesie, die Zeit braucht, von großem Werte ist. Auch bei akut dyspnöischen Zu¬ 
ständen, bei Herzschwäche, Bronchitis, Pneumothorax, pleuritischen Exsudaten und 
Lungenentzündungen stellt die Sauerstoffinhalation ein hervorragendes Linderungs¬ 
mittel dar und für die letzten Stunden des Schwindsüchtigen ist er oft unentbehrlich. 

Von anderen gasförmigen Einatmungen sei nur das Lignosulfit erwähnt. 
Das Präparat besteht aus ätherischen ölen, die an schweflige Säuren gebunden 
sind. Die Beobachtung, daß in einer Cellulosefabrik in Hallein die Arbeiter, die 
mit der Handhabung der betreffenden Mischung frei von Tuberkulose sein sollten, 
gab Anlaß zur Anwendung dieses Mittels; ein Denkweg, der vielfach und mit 
wenig Glück bei dem Suchen nach einem Heilmittel gegen Tuberkulose einge¬ 
schlagen ist. Meine persönlichen Erfahrungen mit dem Lignosulfit können mich 
nicht zu einer Empfehlung veranlassen. 

Demselben Gedankengange verdankt die Anwendung heißer Luft ihre Ent¬ 
stehung; sie ist fast ganz verlassen. Über die Bretschneider sehe Wechselatmung 
wird Koch sogleich berichten. 
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Faßt man das Vorgetragene zusammen, so hat die Erfahrung gezeigt, daß 
weder die Pneumatotherapie noch die Inhalationstherapie imstande sind, ein 
Mittel gegen die Lungenschwindsucht darzustellen. Der Wert beider ist der 
symptomatischer Mittel, oder sie finden bei Komplikationen Anwendung. Ge¬ 
braucht man sie in dieser Weise, so wird man bei richtiger Auswahl der Fälle 
Gutes von beiden Verfahren sehen. 

Wir kommen damit zu den Gegenanzeigen. Diese sollten aufs schärfste in 
Obacht genommen und in jedem einzelnen Falle eingehend geprüft werden. Alle 
Fälle mit exsudativ käsigen Prozessen scheiden aus, daher auch alle fieberhaften 
Kranken, auch bei der Pleuritis sollte man stets warten, bis die Entzündungser¬ 
scheinungen ganz abgelaufen sind. Neigung zu Blutungen verbietet die Anwen¬ 
dung von Einatmungen strikte. Es sind daher nur die Kranken, bei denen die 
Phthisis pulmonalis durchaus in den Hintergrund des klinischen Bildes getreten 
ist, die geeignet sind. Bei den Inhalationen sollte man stets darauf bedacht sein,, 
tiefes Atmen, auf dessen Nachteile auch Hofbauer aufmerksam macht, zu ver¬ 
meiden. Die Gefahr, daß dieses stattfinde, besteht besonders bei der Inhalation an 
Einzelapparaten. Ich bevorzuge daher seit Jahren die Rauminhalation und em¬ 
pfehle den Kranken, ganz allgemein zu Beginn der Inhalation zu lesen, damit die 
Aufmerksamkeit abgelenkt werde und dadurch ein schädliches Tiefatmen ver¬ 
mieden werde. 

Die einzelnen Apparate und Räumlichkeiten sowie deren besondere Anwen¬ 
dungsweise werde ich heute nachmittag im Kaiser-Friedrich-Badhause vorweisen. 

San.-Rat Dr. Koch , Hohenhychen: 

Über das Bretschneidersche Wechselatmungsverfahren. 

Das Prinzip der wechselnden Anwendung von Wärme und Kälte ist an sich 
nichts Neues. Sie alle kennen die wechselwarmen (heißkalten) Duschen, bei welchen 
ein plötzlicher Wechsel der Temperatur möglich ist, indem die Haut durch vor¬ 
herige Warmwasserapplikation noch reizempfindlicher für die Kälteprozedur 
gemacht wird. Diese Wechselduschen gebraucht man entweder mit kurzem oder 
allmählichem Umschlag der Temperatur, je nach der Schnelligkeit, mit der die 
Temperatur gewechselt wird. Bei langsam abkühlender Temperatur spricht man 
von schottischen Duschen. 

Die abwechselnde Anwendung von warmer und kalter Luft erwähnt Bier 
in seinem 1906 erschienenen Buch „Hyperämie als Heilmittel“. Er beschreibt 
dort eine von Frey hergestellte Luftdusche; ein Elektromotor, welcher eine Turbine 
treibt, führt einen starken Luftstrom in zwei Rohrleitungen, die eine von diesen 
geht durch einen elektrischen Heizkörper, in welchem die durchgetriebene Luft bis 
auf 200 ° C erwärmt, die andere durch einen mit Eis und Kochsalz gefüllten Kühl¬ 
apparat, in welchem die Luft auf —10° abgekühlt werden kann. Durch eine ein¬ 
fache Vorrichtung kann man die Temperatur bei den Luftstrahlen regulieren und 
gleichmäßig erhalten. Die Anwendung des heißen Luftstrahles war grundsätzlich 
nichts Neues. Neu an dem Apparat war die kalte Luftdusche, welche sowohl für 
sich als abwechselnd mit den heißen Luftstrahlen angewendet werden kann. Bier 
schreibt dazu: „Vielleicht dürfte der Apparat in dieser Form bei mannigfachen. 
Krankheitszuständen gute Dienste leisten.“ 
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Dann zeigt Kopilow auf dem ersten Allgemeinen Russischen Laryngologen- 
kongreß einen Universal-Inhalationsapparat, der für warme Zerstäubungen 
mittels Dampf und für kalte Zerstäubungen von wässerigen und öligen Flüssig¬ 
keiten durch komprimierte Luft diente. Auch für heiße und kalte Sprays konnte 
•er gebraucht werden. Er war aber ziemlich kompliziert. 

Im Gegensatz dazu zeichnet sich der von Breischneider in Wilsdruff i. Sa. 
konstruierte Wechselatmungsapparat, den ich Ihnen hier jetzt zeigen will, durch 
Einfachheit und leichte Handhabung aus. Er besteht aus einem elektrischen 
Ventilator, welcher an jede Lichtleitung angeschlossen werden und gleichzeitig 
mehrere Apparate betreiben kann, ferner aus zwei übereinander angeordneten 
Kammern, welche die Druckluft passieren muß, und in denen sie auf die erforder¬ 
liche Temperatur gebracht wird. Die untere Kammer, welche auf einer elek¬ 
trischen Heizplatte oder über einem Spiritus- oder Gasbrenner steht, wird bis zur 
Einschnürung mit heißem Wasser gefüllt. Der ringförmige Teil des Mittelteils 
wird 3 / 4 voll, der obere Teil ganz mit gestoßenem Eis angefüllt. Dann setzt man 
•den oberen Teil in den Mittelteil, gießt so viel kaltes Wasser nach, daß der obere 
Teil voll wird, während das Wasser im mittleren Teil bis zur Einschnürung reichen 
soll. Dann wird der Apparat zusammengesetzt, zwischen Unter- und Mittelgestell 
kommt eine Isolierplatte aus Asbest. An jeder Kammer sind seitlich vier Rohre 
angebracht, durch welche warme bzw. kalte Luft dem Kranken zugeführt wird. 
Die Rohre sind durch Gummiverbindungen beweglich an den Apparat bzw. an den 
Abscheidern befestigt. Durch zwischengeschaltete Thermometer kann die Tem¬ 
peratur kontrolliert und durch Quetschhähne der Luftdruck reguliert werden. 
Am Ende der Glasröhren befinden sich wieder in Gummiverbindung Ansatzstücke 
für Mund und Nase aus Glas, welche leicht auswechselbar und gut desinfizierbar 
sind. Jeder Patient bekommt seine eigene Glasröhre, Mundstück und seinen 
eigenen Ausscheider. 

Hat die warme Luft eine Temperatur von gegen 60 ° C erreicht, so beginnt 
die Wechselatmung, und es wird nun abwechselnd warm-feuchte Luft von etwa 
60 bis höchstens 55 ° und kalt-trockene Luft von etwa 5 ° unter schwachem Druck, 
den der Kranke genau abstufen kann, eingeatmet. Der Druck, unter wel¬ 
chem die Wechsel wärme dem Kranken zugeführt wird, ist gering, aber 
trotzdem von Bedeutung, da die Einatmung durch diesen Überdruck erleichtert 
wird und die Temperaturwirkung der wechselwarmen Luft weit intensiver zur 
Geltung kommt. Durch die Einatmung der warmen Luft kommt eine Erweiterung 
der Blutgefäße der Schleimhaut zustande, eine Hyperämie mit ihrer heilsamen 
Wirkung, während die kalte Luft die Blutgefäße zur Kontraktion reizt. Durch 
den Luftstrom wird sicher auch ein äußerst feiner mechanischer Reiz auf die 
Schleimhäute ausgeübt, der die thermische Wirkung noch verstärkt. 

Je größer die Temperaturdifferenz zwischen warmer und kalter Luft ist, um 
so größer ist auch der thermische Reiz. Die günstigste warme Lufttemperatur 
liegt zwischen 60 und 55°, mit Eiskühlung ist eine kalte Lufttemperatur von 
3—6° zu erreichen. 

Vor Beginn der Kur bekommt jeder Kranke eine kurze Gebrauchsanweisung, in 
welcher darauf hingewiesen wird, die Wechselatmung mit warmer Luft zu beginnen 
und die Sitzung mit kalter Luftatmung jedesmal zu beenden. Die warme und kalte 
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Luft ist mittels Glaerohres bei geschlossenem Mund ruhig einzuatmen und durch den 
offenen Mund wieder auszuatmen, wobei das Glasrohr im Mund bleibt. Es darf 
nicht in den Apparat ausgeatmet oder hineingehustet werden. Bei Nasenleiden 
wird die Luft mittels der Nasengabel durch die Nase ein- und durch den Mund aus¬ 
geatmet. Von jeder Luftart sollen ungefähr 20—30 Atemzüge genommen werden, 
dann ist das Glasrohr und damit die Luftart zu wechseln. Das jeweils nicht be¬ 
nutzte Glasrohr wird in den Halter eingelegt. Wie tief geatmet werden soll, wird 
von dem Arzt und dem Empfinden des Kranken bestimmt. Oberflächliches 
Atmen ist ebenso unratsam wie übertriebenes Tief atmen. Am besten wird die 
Wechselatmung auf einem Liegestuhl vorgenommen. Es sind vier- und einsitzige 
Apparate konstruiert. Bei dem Einsitzer tritt an Stelle des Ventilators der bekannte 
Fön oder ein mit der Hand zu bedienender Gasometer. Der Apparat wird Ihnen 
nachher im Betriebe vorgeführt werden. Ich reiche Ihnen hier einige Photo¬ 
graphien herum, auf welchen Sie den Apparat im Gebrauch in unserer Kinderheil¬ 
stätte in Hohenlychen sehen können. 

Da es sich um ein ganz neues Verfahren handelt, ist es mir wohl gestattet, 
etwas näher auf die Literatur einzugehen. Sie brauchen aber keinen Schreck zu 
bekommen, die bis jetzt vorliegende Literatur ist noch recht gering. 

In dem Lehmann sehen Sanatorium ist der Bretschneider sehe Apparat seit 
1913 angewendet worden. Noack berichtet darüber im ärztlichen Zentralanzeiger 
im Oktober 1919, daß er sowohl im Sanatorium als auch in der Privatpraxis zum 
Teil überraschende Erfolge davon gesehen habe. Er kam dort zur Verwendung 
bei offener und geschlossener Lungentuberkulose. Bei einem 75 jährigen Patienten, 
bei welchem infolge von Pneumonie ein Spitzenprozeß aus der Jugend wieder 
aufgeflackert war und zu Kavernenbildung geführt hatte, wurde durch eine 
8 Monate lange Behandlung mit dem Wechselatmungsapparat der Prozeß voll¬ 
ständig zur Ausheilung gebracht. Der Auswurf ließ mehr und mehr nach, hörte 
schließlich ganz auf; die anfangs sehr zahlreichen Tuberkelbacillen verschwanden 
vollständig. Zahlreiche Fälle von Bronchiektasie, zum Teil mit putrider Sekretion 
heilten bei längerer oder öfter wiederholter Behandlung zum Teil vollständig aus 
oder wurden erheblich gebessert. Chronische Bronchialkatarrhe mit oder ohne 
Emphysem, chronische Nasen- oder Rachenkatarrhe, Nebenhöhlenerkrankungen, 
Ozaena, Keuchhusten im Nachstadium, Hilusdrüsenaffektion mit katarrhalischer 
Disposition erklärt Noack für ein besonders dankbares Gebiet für die Wechsel¬ 
atmung. Nach längerer Behandlung konnte im Röntgenbild sogar eine Aufhellung 
der Drüsenschatten und peribronchitischen Schatten festgestellt werden. 

In der Heilstätte Moltkefels war der Apparat ebenfalls schon einige Jahre an¬ 
gewandt worden. Muttray berichtete mir auf meine Anfrage darüber im Juni 1919, 
daß der Apparat neben allen anderen therapeutischen Maßnahmen angewendet 
worden sei, namentlich bei chronischen Katarrhen. Nur mit ganz vereinzelten 
Ausnahmen ist von allen Kranken die Wechselatmung als angenehm und ihre 
Beschwerden lindernd angegeben worden. Die Atmung wurde freier, die Kurz¬ 
atmigkeit ließ nach, die Empfindlichkeit des Rachens wurde herabgesetzt, Husten 
und Auswurf ließen merklich nach. Auch bei Emphysem mit asthmatischen An¬ 
fällen zeigte sich der Apparat von gutem Einfluß, wie es namentlich bei einem 
verständigen älteren Patienten beobachtet wurde. 
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Wieder aus dem Lahmann sehen Sanatorium, Chefarzt Professor Dr . Schultz, 
stammt ein s. Z. noch. ungedruckter Bericht von Paulus» Er beschäftigt sich 
dann auch mit der Frage, bis in welche Tiefe der Bronchien die differenten Tem* 
peraturen eindringen. Über die mittleren Bronchien hinaus wird sich seiner 
Ansicht nach die Wirkung voraussichtlich nicht erstrecken. Darauf allein käme es 
auch nicht an, es handele sich in erster Linie um die Erzeugung einer reaktiven 
Hyperämie in den Atinungswegen. Daß diese sich über die Reichweite der diffe¬ 
renten Temperaturen hinaus weiter in die Tiefe und in die benachbarten Gewebe 
erstreckt, sei sehr wohl denkbar. Jedenfalls dürften wir mit Sicherheit annehmen, 
daß der vermehrte Zufluß frischen arteriellen Blutes zu den erkrankten Partien 
zur besseren Ernährung der Gewebe beiträgt; wir könnten uns auch vorstellen, 
daß eine lebhaftere Zirkulation die Abwehrkräfte des Blutes gewissermaßen 
steigert, da es hierdurch zu einer lebhafteren Bildung von Immunkörpern kommt 
usw. Eine willkommene Nebenwirkung der Wechselatmung besteht nach seiner 
Ansicht darin, daß die mit ihr erreichbare Gymnastik der Gefäße und Gefäßnerven 
eine schnellere Anpassungsfähigkeit an Temperaturunterschiede, eine Abhärtung 
der Bronchialschleimhaut und eine Verminderung der Erkältungsgefahr herbei¬ 
führt. Auf Grund langjähriger Beobachtung eigneten sich sowohl die akuten 
katarrhalischen Erkrankungen der Luftwege als auch die verschiedenartigsten 
sonstigen Erkrankungen der Luftwege ganz hervorragend für das Wechselatmungs¬ 
verfahren; besonders auch jene chronischen Fälle, die oft anderen Methoden 
trotzten. Auch bei der Grippeepidemie 1918/1919 seien die akuten katarrhalischen 
Erscheinungen fast regelmäßig günstig beeinflußt worden. Schließlich erwähnt 
er noch, daß Dr. med. Bretschneider , nicht der Erfinder des Apparats, eine kleine 
Anzahl von Keuchhustenfällen, darunter auch seine eigenen Kinder, mit dem 
Wechselatmungsapparat behandelt habe und ein Nachlassen in der Zahl und 
Schwere der Anfälle habe feststellen können. 

Dr. Schulz , Facharzt für Krankheiten der Atmungsorgane in Oberschreiber¬ 
hau, konnte sich, wie er in seinem Bericht vom 13. Dezember 1920 erklärt, in den 
zwei Jahren, in welchen er den Apparat benutzt, davon überzeugen, daß mit 
keinem anderen Mittel und mit keiner anderen Methode die Schleimhaut bei Er¬ 
krankung der Atmungsorgane so günstig beeinflußt werden konnte wie mit dem 
Bretschneider sehen Wechselatmungsapparat. Bei allen Erkrankungen, der At¬ 
mungsorgane, die auf einer Schädigung der Schleimhaut beruhen, und bei denen 
die Schleimhäute noch emeuerungsfähig, regenerationsfähig sind, wird durch das 
Wechselspiel von kalt und heiß, von Hyperämie und Anämie auf ganz natürlichem 
Wege wieder eine normale Funktionsfähigkeit derselben zustande gebracht. iBei 
der Lungentuberkulose leistet er indirekt fast unersätzliche Dienste, da die meisten 
Tuberkulösen an Neigung zu Erkältungen, an Katarrhen der Luftwege leiden, die 
jedestnal ein Aktivieren des Tuberkuloseprozesses in den Lungen nach sich ziehen 
und auf diese Weise die Behandlung erschweren und die Heilung in die Länge 
ziehen. Durch Anwendung der Wechselatmung wurde eine bessere Durchblutung 
der Schleimhäute erreicht, dadurch eine bessere Reaktionsfähigkeit derselben, 
infolgedessen eine Verringerung des Hustens und Auswurfs, was auch indirekt zur 
schnelleren Heilung des Lungenprozesses beiträgt. Er möchte jedenfalls den 
Apparat bei der Behandlung der Atmungsorgane nur sehr ungern entbehren. 
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In der Dewcforschen Universitäts-Hals-, Nasen- und Ohrenklinik in Halle 
waren Versuche mit dem Apparat bereits 1916 begonnen, dann aber durch starke 
Überlastung während des Krieges beeinträchtigt und erst Dezember 1919 wieder 
aufgenommen worden. Im Band 106, Heft 2/3 des Archivs für Ohren-, Nasen- und 
Kehlkopf-Heilkunde berichtet Nüssmann darüber. Er wurden zunächst nur solche 
Affektionen der Nase, des Rachens und Kehlkopfs mit der Wechselatmung 
behandelt, bei welchen ein tatsächliches Bedürfnis nach einer Bereicherung der 
Therapie vorlag, in erster Linie primäre trockene und atrophische chronische Er¬ 
krankungen der Schleimhäute, welche als Folgeerscheinungen von Nebenhöhlen¬ 
erkrankungen anzusehen waren. In ganz ausgezeichneter Weise wurde eine Ver¬ 
flüssigung und Beseitigung der Sekretion erzielt. Bei Ozaena war eine auffallende 
Beeinflussung unverkennbar und zeigte sich darin, daß nach etwa 3 / 4 —*/ 2 Stunde 
die Borken und Krusten so weit gelockert und verflüssigt waren, daß sie spontan 
ausgeschnaubt resp. ausgeräuspert werden konnten. Die verflüssigende Wirkung 
ist dabei auf das Konto der warmen Luft zu setzen, während die kalte Luft eine 
diffuse Abschwellung der Schleimhaut herbeiführt und dadurch die Ablösung der 
Borken erleichtert, wobei noch von Bedeutung ist, daß die zugeführte Luft unter 
einem regulierbaren Druck steht. Durch rhinoskopische und laryngoskopische 
Untersuchungen wurde festgestellt, daß die Schleimhaut mit der Zeit ein ganz 
anderes Aussehen gewann, als vor Beginn der Behandlung. Bei chronischer 
Rhinitis sicca, Pharyngitis und Laryngitis wurde in einem Falle ein überraschender 
Erfolg mit der Wechselatmung nach mehrwöchiger ergebnisloser Pinselung erzielt, 
und es kam hier zu einer Dauerheilung. Auffallend günstig war einige Male der 
Erfolg bei der akuten Rhinopharyngitis und akutem Schnupfen. Die Behandlung 
wirkte hierbei direkt coupierend. Zusammenfassend erklärt Nüssmann , daß die 
mit der Wechselatmung erzielten Resultate außerordentlich befriedigten, und daß 
sich damit leichter als mit der sonst üblichen Behandlungsmethode bei den in den 
Versuchen einbezogenen Krankheitsprozessen der oberen Luftwege anhaltende 
Besserungen und selbst Heilungen erzielen lassen. Vor allen Dingen läßt sich auch 
die Schleimhautkrankheit beeinflussen und ganz unverkennbar zum mindesten 
in ihrer Funktion. Die wechselweise Applikation von warmer-feuchter und 
kalter-trockener Luft scheint eine ganz besonders glückliche Kombination dar¬ 
zustellen. Der Wechsel von Hyperämie und Hypämie wirkt wie eine energische, 
dabei äußerst schonende physiologische Massage und dadurch belebend auf sämt¬ 
liche Gewebselemente; besonders scheinen die Drüsenzellen und die Gefäßwand¬ 
muskulatur davon zu profitieren. 

In den Beiträgen zur Klinik der Tuberkul. 46, Heft 24 berichtet Lange aus 
der Johanniter-Heilstätte Sorge über die „Behandlung interkurrenter Erkältungs¬ 
krankheiten bei Lungentuberkulose mit dem Breischneider sehen Wechselatmungs¬ 
apparat“. Er meint, daß die Bedenken, die gegen die meisten Inhalationsmethoden 
erhoben sind, nämlich ob ihre Wirksamkeit sich auch auf die tieferen Teile der 
Lunge wie Bronchien, Alveolargänge und Alveolen erstrecken, bei der Wechsel¬ 
atmung nicht geltend gemacht werden könnten, da es sich hier ja nur um eine 
regelrechte Zufuhr von Luft, ähnlich wie bei der gewöhnlichen Atmung, handle 
und diese Inhalation bei einigermaßen tiefen Atemzügen naturgemäß auch bis in 
die Alveolen oder bei deren Verlegung durch Infiltriation wenigstens bis in die 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 


317 


kleinsten, überhaupt noch luftdurchgängigen Atmungswege gelange. Selbstver¬ 
ständlich wird sich die warme bzw. kalte Luft bei ihrem Durchgang durch den 
Respirationstraktus allmählich der in der Lunge herrschenden Temperatur an¬ 
passen, d. h. sich abkühlen bzw. erwärmen. Aber selbst wenn die Temperatur der 
in die äußersten Verzweigungen der Bronchien eingeführten Luft sich nicht mehr 
von der der Lunge unterscheidet, so ist doch volle Wirksamkeit der Atmung 
vorhanden, denn an den größeren Bronchialästen, wo die Einatmungsluft ganz 
gewiß noch eine andere Temperatur hat als das Lungengewebe, wirkt die ein¬ 
geatmete Luft erwärmend oder abkühlend zunächst auf die Schleimhaut, weiterhin 
aber auch naturgemäß auf deren Umgebung. Hier aber trifft sie wieder auf 
Lungengewebe mit Bronchiolen usw., das durch den direkten Strom nicht mehr 
erreicht wird. So wird also eine allgemeine Einwirkung im erwärmenden und ab¬ 
kühlenden Sinne auf die Lunge erzielt. Er hat im ganzen 26 Lungenkranke mit 
der Wechselatmung behandelt, eine Gruppe von 15 Fällen, bei welchen Schnupfen¬ 
anfälle das Bild der Erkältungskrankheiten beherrschten; und eine zweite Gruppe 
von 11 Kranken, bei welchen nur Bronchialerscheinungen oder doch vorwiegend 
solche bestanden. 

Bei der ersten Gruppe sah er eine ,,eklatante Wirkung“ bei dem Schnupfen, 
Schnupfen und Kopfschmerz wurden schnell gebessert bzw. beseitigt. Bis auf zwei 
Ausnahmen wurde eine ausgesprochen günstige Wirkung der Wechselatmung auf 
die Entzündungserscheinungen bzw. ihre Verschlimmerungen seitens des Rachens, 
Kehlkopfs und der Bronchien festgestellt. Bei der zweiten Gruppe konnte er eine 
günstige Beeinflussung nicht nur der äußerlich greifbaren Symptome wie Husten, 
Auswurf, Kratzen im Hals, Beseitigung der Kurzatmigkeit usw. feststellen, 
sondern auch eine solche des Lungenbefundes, Verschwinden von Giemen im 
Mittel- und Unterlappen, starke Verminderung oder sogar gänzliches Verschwinden 
von lange bestehenden Katarrhen. Er sagt zusammenfassend, daß dieWechsel- 
atmung nicht nur einen indirekten günstigen Einfluß auf die Lungentuberkulose 
durch Coupierung der interkurrenten Erkältungen ausübt, sondern offenbar 
manchmal auch einen direkten, jedoch nur bei leichten und einzelnen mittel¬ 
schweren Fällen. Er erklärt die Wechselatmung nicht nur für ein gutes Mittel zur 
Bekämpfung, sondern auch zur Verhütung der von ihm vorher besprochenen 
Erkältungskrankheiten. Auch in einem Falle von Bronchialasthma und Heu¬ 
schnupfen hat er gute Erfolge von der Wechselatmung gesehen. Hier möchte ich 
gleich hinzufügen, daß mir von einem höheren Beamten berichtet wurde, welcher 
zeitweise so an Heuschnupfen litt, daß er wochenlang nur mit Aufbietung allei 
Kräfte seinen Dienst notdürftig versehen konnte; seit er morgens und abends 
je 1 / 2 Stunde Wechselatmung treibt, soll er kaum noch Beschwerden haben und 
vollständig dienstfähig sein. 

Im Kaiserin-Auguste-Viktoria-Sanatorium in Hohenlychen sind seit Sommer 
1919 im ganzen 60 Kranke mit Wechselatmung behandelt worden; davon hatten 
37 Tuberkelbacillen im Auswurf, 18 waren im II. und 19 im III. Stadium nach 
Turban-Oerhardt. Von den 23, bei welchen keine Tuberkelbacillen im Auswurf 
nachgewiesen werden konnten, gehörten 3 dem I., 14 dem II. und 6 dem III. Sta¬ 
dium an. Sechs litten außer an Lungentuberkulose auch noch an einer Kehlkopf¬ 
tuberkulose, z. T. mit ausgedehnten Infiltrationen der Hinterwand, Ulcerationen 
Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 62. 21 
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an Hinterwand und Stimmbändern, 4 an Kehlkopfkatarrhen, 1 an Rhinitis atro¬ 
phicans, 1 an chronischer Rhinitis mit starker Krustenbildung. Hauptsächlich 
wurden Kranke der Wechselatmung unterzogen, welche neben einer Lungentuber¬ 
kulose frische und chronische Bronchialkatarrhe hatten und z. T. an recht 
hochgradigen Atembeschwerden litten, sowie solche Kranken, welche über seit 
lange bestehenden stechenden Schmerz klagten. 

Acht der Behandelten kommen bei der Beurteilung des Erfolges nicht in 
Frage, weil sie das Verfahren zu kurz angewendet hatten. Acht sind z. T. noch 
in Behandlung, auf sie komme ich noch zurück. 

Bei 44 Kranken, welche mindestens einen Monat, längstens 4 Monate regel¬ 
mäßig mit Wechselatmung behandelt worden waren, läßt sich über die Erfolge 
folgendes sagen: 

Vier gaben an, keine Änderung verspürt zu haben ; diese 4 hatten allerdings 
nur 4 Wochen teilgenommen, vielleicht wäre bei längerem Gebrauch doch noch 
ein Erfolg zu erzielen gewesen. Bei 7 Kranken, von welchen 4 dem III. Stadium 
angehören, besserte sich die Kurzatmigkeit ganz entschieden. Die Atmung wurde 
freier, und während der Wechselatmung waren die Patienten ganz frei von allen 
Beschwerden. Bei 3 davon verschwanden die bronehitischen Geräusche, welche 
monatelang bestanden hatten, vollständig. 

Eine ganz wesentliche z. T. auffalende Besserung zeigten 33 Kranke, mit 
offener Tuberkulose 21, davon 10 im III., 11 im II. Stadium, mit geschlossener 
Tuberkulose 12, davon 4 im III., 6 im II. und 2 im I. Stadium. Bei allen diesen 
handelte es sich um stechende Schmerzen auf der Brust und zwischen den Schulter¬ 
blättern und z. T. ganz beträchtliche Atembeschwerden auf Grund alter, chro¬ 
nischer, z. T. schon seit Jahren bestehender Bronchialkatarrhe, zweimal in Ver¬ 
bindung mit Emphysem; abgesehen von 2 Kranken, von welche anfangs über ein 
Gefühl von Wundsein, und zwar in einem Falle bei der Anwendung der kalten, 
im andern Falle bei Anwendung der warmen Luft geklagt wurde, wurde die 
Wechselatmung von Anfang an sehr angenehm empfunden und brachte während 
des Atmens selbst sofort eine große Erleichterung, die bei fortgesetzter Anwen¬ 
dung auch nach der Wechselatmung anhielt, anfangs nur kürzere, dann immer 
längere Zeit. Bei 7 Kranken war die Kurzatmigkeit, welche monatelang, teilweise 
sogar jahrelang bestanden hatte, vollständig verschwunden zugleich mit den 
anfangs massenhaft vorhandenen bronehitischen Geräuschen wie Giemen, 
Quietschen und Pfeifen. Daß diese guten Erfolge lediglich der Wechselatmung zu 
verdanken waren, dürfte mit Sicherheit daraus hervorgehen, daß bei einigen 
Fällen die alten Beschwerden wieder einsetzten, als infolge eines Defektes an dem 
Apparat das Verfahren für einige Zeit ausgesetzt werden mußte. Von allen wurde t 
hervorgehoben ein Gefühl der Erleichterung auf der Brust, als ob eine große 
Reinigung vorgegangen sei, wie eine Patientin sich ausdrückte. Der Auswurf 
löste sich viel leichter, wrurde dünnflüssiger und konnte mit leichtem Räuspern 
entfernt werden. Das Treppensteigen ging viel leichter, teilweise wieder ohne alle 
Beschwerden, und eine Patientin, welche wegen Luftmangels seit Monaten nicht 
mehr hatte singen können, konnte wieder ohne jede Anstrengung singen. Bei 
3 Kranken verschwanden die nach vor Monaten überstandener Pleuritis zurück¬ 
gebliebenen Schmerzen vollständig, wie überhaupt auf die bestehenden Brust- 
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und Rückenschmerzen die Wechselatmung in der Mehrzahl der Fälle den denkbar 
günstigsten Einfluß ausübte. 

Bei einer Patientin mit einer chronischen Rhinitis mit sehr unangenehmem 
Druckgefühl in der Stirnhöhle wurde schon nach 14 Tagen eine wesentliche Er¬ 
leichterung erzielt. Bei einer anderen, welche wegen Bildung dicker Krusten nur 
schwer Luft durch die Nase bekommen konnte, lösten sich unter der Wechsel¬ 
atmung die Krusten leicht ab, wurden immer weniger und verschwanden schließ¬ 
lich, so daß die Nasenatmung vollständig frei wurde. In einem anderen Falle 
verschwanden bei einer chronischen Pharyngitis und Laryngitis die seit lange 
bestehende Heiserkeit und das Kratzen im Hals vollständig. 

Einige Kranke klagten anfangs über vermehrten Hustenreiz und empfanden 
in dem erkrankten Kehlkopf und in der Luftröhre ein wundes Gefühl. Nachdem 
die kalte Luft durch den Quetschhahn etwas abgedrosselt worden war, wurde ein 
sehr angenehmes Gefühl im Kehlkopf und in der Luftröhre in Verbindung mit 
wesentlich freierer Atmung empfunden. Eine nicht zu unterschätzende Begleit¬ 
erscheinung der Wechselatmung ist das Auftreten eines starken Hungergefühls, 
über welche von einem großen Teil der Kranken berichtet wurde. 

Von 8 Kranken, welche sich zurzeit noch der Wechselatmung unterziehen, 
ist bei vier die Zeit noch zu kurz, als daß sich schon ein Urteil abgeben ließe. Von 
zweien wird angegeben, daß sie während der Wechselatmung eine wesentliche 
Erleichterung ihrer Atembeschwerden verspüren. Eine gibt an, daß der Luft¬ 
mangel viel besser sei, daß sie besser steigen könne und keine Beklemmungen mehr 
habe. Bei einer älteren Patientin, welche mit großem Mißtrauen an die Wechsel¬ 
atmung herangegangen war, handelt es sich um eine Erkrankung, welche im 
Jahre 1900 mit einer linksseitigen Pleuritis angefangen hatte. Sie hat wiederholt 
schon Kuren in Lungenheilstätten und offenen Kurorten durchgemacht, hat 
außerdem seit November 1913 bis Mai 1920 im ganzen 6 Friedmannspritzen be¬ 
kommen. Zurzeit rechts II., links III. Stadium; Kavernen; Gaffky X. broncho- 
amphorisches und bronchiales Atmen, mittelblasiges und großblasiges, z. T. klin¬ 
gendes Rasseln. Überall zahlreiches Giemen und Quietschen, hochgradige Kurz¬ 
atmigkeit. Seit 25. Juni 1921 wieder in Hohenlychen; schon nach 20 Tagen, mit 
je zweimal 1 / 2 stündiger Wechselatmung, während der Wechselatmung selbst 
wesentliche Erleichterung, die auch nachher noch stundenlang anhält. Der Aus¬ 
wurf geht viel leichter, ist viel dünnflüssiger, zurzeit ist links noch einzelnes 
Giemen zu hören, keine Rasselgeräusche, rechts Rasselgeräusche wesentlich ver¬ 
mindert; keine bronchitischen Geräusche. Die Patientin hat selbst den Erfolg 
als ganz ausgezeichnet und unerwartet bezeichnet. 

Irgendeine schädliche Einwirkung haben wir nie feststellen können. Das 
Verfahren hat den Vorzug vollständiger Ungefährlichkeit. In einigen Fällen 
wurde über vermehrten Hustenreiz, über ein Gefühl von Wundsein an verschie¬ 
denen Stellen, vereinzelt auch über Auftreten von leichtem Schwindelgefühl und 
Kopfschmerz während der Wechselatmung geklagt. Wenn da die Kranken an¬ 
gewiesen wurden, je nachdem die Beschwerden bei Zuströmen der warmen oder 
kalten Luft empfunden wurden, davon weniger Atemzüge zu nehmen oder den 
betreffenden Luftstrom etwas abzudrosseln, so verschwanden die Beschwerden sehr 
bald. Manchmal wurde über ein leichtes Schwindelgefühl beim Aufstehen vom 
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Liegestuhl nach der Wechselatmung geklagt, das aber ganz schnell vorüberging. 
Hat man dem Kranken einmal die nötigen Anweisungen gegeben, so kann er das 
Verfahren leicht an wenden, nicht nur unter ärztlicher oder schwesterlicher Auf¬ 
sicht in der Anstalt, sondern auch zu Hause. 

Wir haben stets mit 20 Atemzügen abwechselnd warm und kalt begonnen 
und stiegen bis zu je 30, anfangs 2 mal täglich 20 Minuten bis zu 2 mal täglich 
30 Minuten. Die Entscheidung darüber, wie lange warm oder kalt geatmet werden 
soll, kann man, darin stimme ich mit Nüssmann ganz überein, in gewissem Um¬ 
fange dem Kranken überlassen, der sehr bald empfinden und entscheiden kann, 
wann das jedesmalige Optimum der Einwirkung bei ihm ein tritt. Wir lassen die 
Wechselatmung im Liegen auf unseren gewöhnlichen Liegestühlen vornehmen, 
von welchen sich 4 gut um den Apparat auf stellen lassen; eine Patientin überwacht 
die Thermometer. Im Sommer wird auf der Liegehalle oder im Freien, im Winter 
in einem großen luftigen Raum bei offenen Fenstern die Wechselatmung aus¬ 
geführt. Temperaturschwankungen oder -Steigerungen bilden keine Gegenanzeige, 
während Kranke mit Blutungen oder nach kurz überstandenen Blutungen natür¬ 
lich für die Behandlung nicht in Betracht kommen. Wie lange die Km- fortgesetzt 
werden muß, kann selbstverständlich nur von Fall zu Fall entschieden werden, 
unter Umständen muß die Wechselatmung zu Hause fortgesetzt werden. 

Wir haben seit Juni d. J. die Wechselatmung auch bei 14 Kindern in unserer 
Viktoria-Luise-Kinderheilstätte angewandt. Die Kinder liegen auf ihren Liege¬ 
stühlen, jede Minute wird, unter Anwendung einer Sanduhr als Zeitmesser, die 
Luftart gewechselt; eine Schwester ist ständig zur Aufsicht anwesend. Bei un¬ 
verständigen Kindern, welche keine Gewähr für richtiges Ausatmen geben, läßt 
man die Luft mittels der umgekehrt angebrachten Nasengabel durch den Mund 
einatmen ; den einen Schenkel verbindet man dann mit dem Glasrohr, durch den 
anderen Schenkel entweicht die Exspirationsluft. Es wurden besonders Kinder 
mit ausgedehnten bronchitischcn Symptomen behandelt, die in allen Fällen mit 
einer Ausnahme zurückgingen. Daneben wurden auch in einigen Fällen Tuber¬ 
kulöse mit leichten Rasselgeräuschen günstig beeinflußt. In 4 Fällen versagte 
das Verfahren, es waren dies Kinder mit größeren infiltrativen Prozessen. 

Zusammenfassend möchte ich sagen, daß ich die Wechselatmung für eine 
außerordentliche Bereicherung unserer physikalischen Hilfsmittel im Kampfe 
gegen die Lungentuberkulose halte. Das Verfahren ist ungefährlich und kann von 
jedem Kranken überall angewendet werden. Es kommt in Betracht bei Lungen- 
und Kehlkopftuberkulose aller Stadien mit begleitenden akuten Katarrhen der 
Luftwege wie Schnupfen, Pharyngitis, Laryngitis, Tracheitis, akuten und chro¬ 
nischen Bronchialkatarrhen, Emphysem, Behinderung der Nasenatmung durch 
Muschelschwellung und Krustenbildung, Ozaena sow ie Nebenhöhlenerkrankungen. 
Schmerzen, welche nach Rippenfellentzündungen zurückgeblieben sind, wurden in 
der Mehrzahl der Fälle sehr günstig beeinflußt und teilweise zum Verschwinden 
gebracht. Von hervorragender Einwirkung zeigte sich die Wechselatmung auf die 
mit den obengenannten Krankheiten einhergehenden dyspnoischen Beschwerden. 
Das Verfahren kann nach unseren Erfahrungen auch bei Kindern für solche Er¬ 
krankungen empfohlen werden, bei welchen sich eine sekundäre Bronchitis findet; 
diese wird meist rasch zum Schwinden gebracht. 
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Beim diesjährigen Deutschen Tuberkulosekongreß in Bad Elster sagte 
Wassermann in seinem Referat, daß, solange es nicht gelänge, den Tuberkel- 
bacillus im Organismus direkt zu vernichten, das ganze Bestreben des Arztes 
darauf gerichtet sein müsse, die Widerstandsfähigkeit des tuberkulösen Gewebes 
mit allen zu Gebote stehenden Mitteln zu heben. 

Dazu trägt die Wechselatmung entschieden bei, und ich möchte Ihnen, meine 
sehr verehrten Herren Fachgenossen, die Prüfung dieses neuen Verfahrens dringend 
empfehlen. 

Der Apparat ist zu beziehen durch Herrn Johannes Breischneider in Wilsdruff 
in Sachsen. 

Dr. Schellenberg , Ruppertshain i. Taunus: 

Ich kenne diese Inhalationsmethode fast von Beginn an, ich habe sowohl mit den 
Apparaten mit Handbetrieb als mit den Apparaten mit Motorbetrieb gearbeitet uud das 
Wechselatmungsverfahren bei akuten und chronischen Katarrhen in den oberen Luftwegen, 
bei Bronchialkatarrhen mit und ohne asthmatische Beschwerden und bei Begleitkatarrhen 
der Lungentuberkulose, bei stockender Expektoration angewandt. Leider sind mir meine 
Aufzeichnungen verloren gegangen, aber mein Gesamteindruck vom Wechselinhalations¬ 
verfahren ist der, daß die Kranken den Wechsel als unangenehmen Reiz empfanden und 
sich fast übereinstimmend dahin äußerten, daß die anderen hier geübten Inhalations¬ 
methoden (Wasserdampfinhalation und Rauminhalation) wirksamer und angenehmer wären. 
Ich gebe gern zu, daß die damals übliche Einrichtung mit den Handpumpen und mit dem 
Flügelmotor in der Dosierung der Druckluft zu wenig abstufungsfähig war, trotzdem kann 
ich mich des Eindrucks nicht erwehren, daß auch bei dem neuesten Modell, das ja eine 
ganz wunderschöne Form gewonnen hat, diese Reizwirkung ganz behoben sein soll. Ich 
möchte dies noch einmal besonders betonen, wenn auch die Erfahrungen, die Vortragender 
gemacht hat, und die in der Literatur sonst veröffentlicht sind, anders lauten. 

Vortragender hat in seinen Literaturangaben einmal von einer röntgenologischen 
Feststellung von Heilungsvorgängen bei Lungentuberkulose durch das Wechselatmungs¬ 
verfahren gesprochen, ich möchte deshalb hier zum Ausdruck bringen, daß es wohl bei 
ausgesprochenen Vernarbungsprozessen möglich ist, röntgenologische Befunde zu erheben, 
daß es aber bei frischeren Heilungsprozessen außerordentlich schwer oder ganz unmöglich 
ist, selbst mit dem besten Instrumentarium und den besten Röhren Vergleiche hinsichtlich 
evtl. Heilungsvorgänge anzustellcn. Ich möchte nur darauf hinweisen, wie bei früheren 
Verhandlungen über das Friedmann sehe Schutzmittel die Ausführungen Immelmanns über 
die röntgenologische Feststellung von Heilungsvorgängen bei Friedmannbehandlung auf 
starken Widerspruch gestoßen sind. 

Dr. Schröder , Schömberg: 

Es ist sehr zu begrüßen, daß der Vortragende scharf hervorgehoben hat, daß In¬ 
halationsmittel niemals die Tuberkulose heilen können, sondern nur einen symptomatischen 
Nutzen haben. Auch das Breischneider sehe Verfahren, welches Koch vorgeführt hat, 
wirkt nur symptomatisch. Keinesfalls sollte man Inhalationen bei exsudativen Formen 
der Lungentuberkulose an wenden, da bei ihnen alles Tiefatmen, welches natürlich die Kran¬ 
ken, selbst wenn man es ihnen verbietet, beim Inhalieren immer tun, da sie im Inhaliermittel 
stets ein besonderes Heilmittel wittern werden, von recht ungünstiger Wirkung sein kann. 
Blumenfeld erwähnte die Bronchiektasien. Ich möchte aber hier noch besonders darauf 
hinweisen, daß man bei chronischen Lungentuberkulösen oft nicht reine Bronchiektasien, 
die auf dem Boden einer chronischen Bronchitis entstehen, vor sich hat, sondern bronchi- 
ektatische Kavernen im Sinne Turbans . An diese muß man immer denken, und wenn man 
solche Fälle inhalieren läßt, so besteht die große Gefahr, daß der Kaverneninhalt in die 
noch gesunden caudalen Lungenabschnitte aspiriert und das Ausbreiten der Tuberkulose 
dadurch gefördert wird. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



322 


Bericht über die wissenschaftlichen Verhandlungen 


Digitized by 


Wir lassen deshalb im allgemeinen nur Kehlkopftuberkulöse, welche stärkere Abson¬ 
derung im Kehlkopf haben, die oft zur Borkenbildung führt, inhalieren, und zwar in der 
Regel vor der Lokalbehandlung mit V 2 —2proz. Lösung von phenylpropiolsaurem Natron. 
Wir benutzen dazu den Bulling sehen Thermovariator. Es wird bei Blutwärme inhaliert. 
Zu Inhalationen ätherischer öle, die wir bei chronischer Bronchitis gern anwenden, ver¬ 
wenden wir die Hartmann sehe Aluminium maske, die sehr handlich ist. Immer werden die 
Kranken angehalten, wenn aktive tuberkulöse Lungenherhe vorliegen, nicht zu tief zu 
atmen. 

Dr. Pigger , Sorge: 

Meine Herren! Seit 18 Jahren, derjenigen Zeitspanne, in der ich mich mit der Be¬ 
kämpfung der Lungentuberkulose spezialärztlich beschäftige, bin ich immer wieder bemüht 
gewesen, ein sicher wirkendes Mittel ausfindig zu machen gegen die Ihnen allen bekannten 
und oft so schwer störenden katarrhalischen Erkältungskrankheiten der oberen Luftwege. 

Das Bedürfnis nach einem solchen sicher wirkenden Mittel habe ich nicht nur während 
meiner jetzt 13 jährigen Tätigkeit im Harz empfunden, sondern in gleichem Maße w r ährend 
der fast 6 jährigen Tätigkeit in Davos. 

Sie alle kennen diese störenden und häufig die Kranken schwer schädigenden Er- 
kältungskatarrhe, die nicht selten mit einem harmlosen Schnupfen beginnen und dann in 
den Larynx und die großen Luftwege hinabsteigen, um oft genug in den feineren Luftwegen 
und in den eigentlichen tuberkulösen Verdichtungsherden der Lunge zu enden. Es w*ird 
Ihnen wie mir ergangen sein, daß mancher Kranke, der in absehbarer Zeit zur Entlassung 
kommen sollte, durch eine derartige katarrhalische Zwischenerkrankung so erheblich ge¬ 
schädigt wurde, daß seine Entlassung auf längere Zeit hinaus dadurch unmöglich gemacht 
wurde. 

Ich begrüßte es daher im Jahre 1013 mit Freuden, als Herr Johannes Bretschneider 
aus Wilsdruff in Sachsen an mich mit der Bitte herantrat, seinen Wechselatmungsapparat 
in der von mir geleiteten Heilanstalt Sorge anzuwenden und auszuprobieren. Herr Joh. 
Bretschneider hatte sein W’echselatmungsverfahren ursprünglich als eine spezifische Heil¬ 
methode gegen die Lungentuberkulose gedacht. Meine Herren, ich will gleich voraus- 
schicken, ein solches spezifisches Heilverfahren gegen die Lungentuberkulose ist die Wechsel¬ 
atmung nicht. In dieser Beziehung ist Herr Johannes Bretschneider in seinen Erwartuugen 
bezüglich seiner Erfindung zweifellos zu weit gegangen. 

Ich leugne nicht, daß ich im Anfang von dem Wechselatmungsverfahren einiger¬ 
maßen enttäuscht war. Das lag aber, wie sich später herausstellte, an der Unvollkommen¬ 
heit der ersten Konstruktion der Apparatur. So wollte es mir denn zunächst mit der 
Wechselatmung genau so ergehen, wie es mir mit zahlreichen anderen gegen die akuten 
Katarrhe der oberen Luftwege angewandten Mittel ergangen war: Ich ließ das Mittel wieder 
fallen und wandte es längere Zeit nicht mehr an. Dann aber trat Herr Johannes Bretschneider 
im Jahre 1918 mit einem vervollkommnten Apparat, dem Viersitzer, an mich heran. Die 
nun angestellten Versuche hatten etwas sehr Ermutigendes. Die mit diesem neuen Apparat 
erzielten Erfolge waren überraschend günstig. 

Ich veranlaßte daher meinen damaligen Mitarbeiter, Herrn Stabsarzt Dr. Lange , an 
einer ganzen Anzahl von Fällen das Verfahren genauer durchzuprüfen. Herr Lange hat seine 
Beobachtungen in Bd. 46, Heft 2 von „Brauers Beiträgen zur Klinik der Tuberkulose“ in einer 
Arbeit niedergelegt. Ich verzichte daher darauf, Ihnen die Einzelheiten dieser Arbeit hier 
nochmals bekanntzugeben, sondern verweise auf die Arbeit selbst. 

Jedenfalls waren die mit dem Viersitzer-Wechselatmungsapparat gemachten Er¬ 
fahrungen so günstig, daß wir in unserer Heilstätte seit jener Zeit die Wechselatmung in 
ausgiebigster Weise in Anwendung bringen. Der Wechselatmungsapparat wird bei uns 
sozusagen gar nicht mehr kalt. Ich möchte es vermeiden. Sie in dieser Stunde mit eingehenden 
Mitteilungen über die weiteren von mir gemachten Beobachtungen zu ermüden, sondern 
teile Ihnen nur summarisch mit, daß die Wechselatmung sowohl bei akutem Schnupfen 
als auch bei Rachenkatarrhen, als auch insonderheit bei akuten Laryngitiden und Trachei- 
tiden und auch bei Heuschnupfen sich nach wie vor auf das beste bewährt hat. Patienten, 
die sonst wochenlang an akut entstandenem Schnupfen und seinen Folgen zu leiden hatten. 
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waren in wenigen Tagen davon befreit. Die gefährlichen deszendierenden Katarrhe wurden 
meist nach 5—6 Tagen glatt coupiert und dadurch die gefährliche Komplikation in den 
Krankheitsherden der Lunge vermieden. 

Eine Anzahl von Fällen mit reiner Lungentuberkulose, frei von akuten Erkältungs- 
katarrhen, allerdings kompliziert durch dauernde bronehitische Begleiterscheinungen, habe 
ich gleichfalls der Wechselatmung ausgesetzt. In einigen dieser Fälle ist ganz zweifellos eine 
Abnahme der Krankheitserscheinungen auf den Lungen eingetreten, und zwar, nachdem 
monatelang vorher die hygienisch-diätetische uud medikamentöse Behandlung erfolglos 
gewesen war. In diesen Fällen bin ich fast geneigt, von einem „post hoc, ergo propter hoc“ 
zu sprechen. Ich habe es mir indessen zum Prinzip gemacht, in all diesen Fällen mit meinem 
Urteil äußerst zurückhaltend zu sein, und habe es daher vermieden, aus diesen Beob¬ 
achtungen den sicheren Schluß zu ziehen, daß diese Fälle in der Tat durch die Anwendung 
der Wechselatmung allein gesundheitlich so gefördert wurden. Vielleicht wären sie auch 
in der gleichen Zeit der Heilstättenbehandlung ebenso gebessert worden, obwohl die monate¬ 
lange voraufgegangene mehr oder weniger erfolglose Behandlung doch immerhin zugunsten 
der Wechselatmung spricht. Jedenfalls genügt dieses Krankenmaterial noch nicht, um ein 
klares, abschließendes Urteil über den Wert der Wechselatmung als Heilverfahren bei der 
reinen, unkomplizierten Lungentuberkulose zu gewinnen. Hier müssen weitere Beobach¬ 
tungen noch platzgreifen. Soviel aber glaube ich ohne Bedenken sagen zu dürfen: Das 
Wechselatmungsverfahren von Herrn Johannes Bretschneider in Wilsdruff in Sachsen stellt 
eine wertvolle Bereicherung unserer physikalischen Behandlungsmethoden in den Lungen¬ 
heilstätten und großen Krankenhäusern dar, und zwar in einem solchen Maße, daß nach 
meinem Dafürhalten heutzutage in keinem größeren Krankenhaus und in keiner modernen 
Lungenheilstätte der Wechselatmungsapparat von Bretschneider mehr fehlen sollte. 

Dr. SchelenZy Trebschen: 

Ich weise darauf hin, daß Bretschneider mit seinem Verfahren nichts Neues in die 
Therapie eingeführt hat. Bereits vor etwa 100 Jahren hat der Engländer Ramadge , der 
Leiter eines damals wohl einzigartigen Spezialkrankenhauses für Lungenkranke in London 
eine Behandlung bekanntgegeben, aus der hervorgeht, daß ihm die günstige Wirkung der 
erhitzten und auch der künstlich gekühlten Inhalation auf die Lungentuberkulose bekannt 
war. Es erschien von ihm eine kleine Schrift, die in deutscher Übersetzung von Hohnbaum 
unter dem Titel „Die Lungenschwindsucht ist heilbar“ 1835 in Hildburghausen heraus¬ 
gegeben wurde. 

Ich möchte die Aufmerksamkeit weiter auf die von Bretschneider versandte Werbe¬ 
schrift lenken, die in 13 Zeilen die Indikationen für die Wechselatmung aufführt, angefangen 
bei der Lungentuberkulose aller Stadien bis neuerdings zur Diphtherie. Es fehlt eigentlich 
keine Erkrankung der oberen Luftwege. Dieses erscheint entschieden etwas weitgehend. 
Die Wechselatmung wird dadurch zu einem Allheümittel gestempelt, das sie wohl kaum ist. 
Ich will die Erfahrungen der Vorredner nicht anzweifeln, da ich selbst nie mit der Wechsel¬ 
atmung gearbeitet habe, möchte aber Bretschneider folgende Worte Hohnbaums bekannt¬ 
geben: „Indessen bin ich weit entfernt, in die Gewohnheit so vieler Ärzte einzustimmen, 
die, haben sie ein neues Mittel gefunden, ihr i'eQtjxa auf allen Gassen und Straßen erschallen 
lassen, sondern ich bin vielmehr der Meinung, daß man bei jedem Versuch mit einem 
solchen Mittel eine hinreichende Dosis von Skepsis mitbringen soll, um sich nicht durch 
den Schein trügen und durch Zufälligkeiten von dem richtigen Wege der Beurteilung ab¬ 
bringen zu lassen.“ 

Dr. Loges , Heilstätte Hösel bei Düsseldorf: 

Wenngleich, wie Blumenfeld und Schröder richtig betonen, wir in der Inhalations¬ 
therapie kein Spezifikum gegen Tuberkulose besitzen, so dürfen wir doch die symptoma¬ 
tischen Wirkungen derselben nicht verkennen. Wenn man häufig Gelegenheit zur Besich¬ 
tigung von Heilstätten und Sanatorien hat, so muß einem auffallen, daß in Volksheilstätten 
relativ selten Inhaliermöglichkeiten vorhanden sind, während die privaten Sanatorien aus¬ 
giebigen Gebrauch davon machen. Der Grund hierfür kann wohl nur die Kostenfrage sein. 
Daher scheint es mir dringend geboten, auf eine Inhalationsmöglichkeit hinzuweisen, die 
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vor längeren Jahren einmal angegeben worden, aber wohl etwas in Vergessenheit geraten ist. 
Das ist die Lignosulfit-Inhalation mit dem hierfür eigens angegebenen Apparat. Ich ver¬ 
wende denselben in der Heilstätte Hösel bei Düsseldorf schon seit ca. 10 Jahren, und bin 
sehr zufrieden mit ihm. Die Herstellung des Apparates ist von uns selbst mit äußerst ge¬ 
ringen Kosten vorgenommen worden, und die etwa zweimal im Jahre notwendige Neube¬ 
schickung desselben mit Tannengrün ist, da die Anstalt über eigene Tannenwaldung verfügt, 
ebenfalls eine sehr leichte und billige Sache. Je nach der Größe des Raumes, in welchem 
der Apparat zur Aufstellung gelangt, kann man 10—20 und mehr Kranke gleichzeitig an 
den Inhalationen teilnehmen lassen. Die Kranken brauchen sich nur in den Raum hinein¬ 
zusetzen und zu atmen. Die Auswahl der Kranken für diese Inhalationen muß natürlich 
eine sehr strenge sein. Zur Hämoptoe neigende Kranke eignen sich gar nicht. Auch solche, 
bei denen der Schwefelgeruch immer wieder Hustenanfälle hervorruft, soll man am besten 
nicht mehr teilnehmen lassen. Am besten eignen sich chronische Bronchitiden und Asthma¬ 
tiker, namentlich solche mit erschwerter Exspektoration. Gerade bei letzteren haben wir 
uns wiederholt schöner Erfolge erfreuen können. Auch darf ein Moment nicht außer acht 
gelassen werden, nämlich das psychische. Die Psychotherapeuten betonen vielfach, und wohl 
nicht mit Unrecht, daß die Erfolge der Heilstätten und Sanatorien zu einem großen Teile 
auf psychische Beeinflussung zu setzen seien. Nun wird es wohl in der Hauptsache von dem 
betr. Arzte und dem Verhältnisse zu seinen Kranken abhängen, ob und inwieweit von diesem 
Zweige der Therapie Erfolg zu erwarten ist. Aber dafür könnte m. E. jede Heilstätte Sorge 
tragen, daß nicht bei einem Teile ihrer Pflegebefohlenen die Meinung aufkommt, „an ihrer 
Lunge sei überhaupt nichts gemacht worden“. Es soll dies natürlich kein Hauptgrund für 
die Einrichtung von Inhalatorien sein. Aber wenn man mit dem vorhin erwähnten tat¬ 
sächlichen Erfolge auch noch den der psychischen Beeinflussung zweckmäßig verbinden 
kann, so kann das m. E. uns Heilstättenärzten nur erwünscht sein. Ich möchte daher allen 
Kollegen, welche noch keine Inhaliervorrichtung in ihrer Heilstätte haben, dringend emp¬ 
fehlen, eine solche einzurichten, und möchte wegen seiner Zweckmäßigkeit, Einfachheit 
und Billigkeit das Lignosulfit-Inhalatorium ganz besonders empfehlen. Ich glaube sicher, 
daß der Versuch zur dauernden Einrichtung führen wird. 

Dr. Seil , Eleonoren-Heilstätte: 

Im Anschlüsse an die Ausführungen des Herrn Loges möchte ich auf ein noch ein¬ 
facheres Verfahren aufmerksam machen, das vom Kranken überall, im Wohn- und Schlaf¬ 
zimmer ohne weiteres ausgeführt werden kann. Es ist die Inhalation von verdampftem 
Fumiform (Ritsert), eines Präparates aus Asphalt und Benzoeharz. Dasselbe wird auf 
kleinen, von der Fabrik mitgelieferten Räucherpfannen durch eine kleine Spiritusflamme 
verdampft und mit der Atmungsluft ohne jede Beschwerde inhaliert. Wir kombinieren 
seit vielen Jahren die Verdampfung von Fumform mit der Inhalation zerstäubter Soole 
in unserem Inhalatorium und sind mit der Bekömmlichkeit sehr zufrieden. 

Koch (Schlußwort): 

Ich möchte doch bitten, den Apparat nicht ungeprüft zu verdammen, weil sein Er¬ 
finder, der kein Arzt ist, in seinem Prospekt die Indikationen etwas weitgestellt hat. 

Als Heilmittel gegen die Tuberkulose ist er bis jetzt von niemand, am allerwenigsten 
von mir, bezeichnet worden; nur als ein vorzügliches Mittel zur Bekämpfung schwerer Kompli¬ 
kationen. Wie Pigger vorhin in der Diskussion gesagt hat, wenden wir den Apparat gerade 
an, um hartnäckigen Hustenreiz zu beseitigen und gerade bei Rachenkatarrhen hat er sich 
besonders gut bewährt. Wenn Schellenberg seine Kranken angewiesen hätte, mehr Atemzüge 
warmer Luft und weniger Atemzüge kalter Luft zu nehmen, so hätte er vielleicht bessere 
Erfolge erzielt, und die Beschwerden wären mit der Zeit geschwunden. 

Vor tiefen Atemzügen muß natürlich gewarnt werden. Die Kranken werden ange¬ 
wiesen, so ruhig zu atmen, wie sie es gewöhnt sind. Selbstverständlich muß die Wechsel¬ 
atmung sofort ausgesetzt werden, sobald irgendein bedrohliches Symptom oder eine Schä¬ 
digung bemerkt wird. Wir haben außer den im Vortrag geschilderten vorübergehenden 
Störungen keine Schädigungen beobachten können. 
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An Stelle des in letzter Stunde am Erscheinen verhinderten Oberarzt 
Dr. H. Grass -Sommerfeld (Osthavelland) berichtet Chefarzt Dr. H . Ulrici- Sommer¬ 
feld über: 


Versuche zur Wildbolzschen Eigenhamreaktion. 

Mit Erlaubnis des Herrn Vorsitzenden möchte ich über den wesentlichen 
Inhalt des von Herrn Grass , der wegen eines Trauerfalles wieder abreisen mußte, 
angemeldeten Vortrag kurz referieren. 

In Anlehnung an frühere Untersuchungen über die Giftigkeit des Urins bei 
Infektionskrankheiten und über den Gehalt des Urins an Tuberkuloseantigenen 
machte Wildbolz den Versuch, diese Antigene mit Hilfe der intracutanen Reaktion 
nachzuweisen. Da ihm das mit unkonzentriertem Urin nicht gelang, engte er den 
steril entnommenen Urin im Vakuum bei einer Temperatur zwischen 65 und 70° 
auf 1 / 10 seines Volumens ein und stellte damit die Intracutanreaktion an und zwar, 
um die traumatische Salz Wirkung zu vermeiden, mit kleinsten Urinmengen. Er 
machte parallele Intracutanproben mit Tuberkulinverdünnungen 1: 1000, • 
1: 10 000 und 1: 100 000. Als ausschlaggebend sieht er das sich bildende Infiltrat 
an, das nach 48 Stunden auf der Höhe ist und in der Intensität der Reaktion un¬ 
gefähr der einer Tuberkulinlösung von 1: 10 000 gleicht. Die Probe fällt nicht nur 
bei dem Produzenten positiv aus, sondern bei jedem, der auf Tuberkulin 1: 1000 
intracutan reagiert. Wildbolz erhielt bei 50 Nichttuberkulösen stets negative 
Reaktionen, bei 150 Tuberkulösen stets positive; eine Abweichung zeigte nur die 
Nierentuberkulose. Bei günstigem Verlauf des Leidens wurde die Urinreaktion 
schwächer und blieb schließlich aus, während die Empfindlichkeit gegen Tuber¬ 
kulin anstieg. Bei wiederholten Impfungen sah er die alten Tuberkulin- oder 
Urinimpfstellen wieder mitaufflammen. 

Über die Nachprüfung der Methode liegen 16 Arbeiten vor, von denen 6 zu 
positiven und 10 zu einem wesentlich negativen Ergebnis kamen; die Ansichten 
der Autoren gehen also recht auseinander. Den meisten Untersuchern machte sich 
der hohe Salzgehalt des eingedickten Urins durch chemisch-traumatische Ent¬ 
zündungserscheinungen der Haut störend bemerkbar. 

Bei unserer Nachprüfung der Wildbolz sehen Reaktion gingen wir von der 
Auffassung aus, daß von tuberkulösen Herden aus Antigene in die Körpersäfte, 
ins Blut und vielleicht auch in den Urin gelangen, daß also theoretisch ein posi¬ 
tives Ergebnis solcher Untersuchungen wohl erwartet werden könne. Ob freilich 
der positive Ausfall im Sinne einer aktiven Tuberkulose zu deuten wäre, schien 
uns von vornherein durchaus zweifelhaft. 

Die Wildbolzsche Reaktion zeigt nach unsern Erfahrungen gegenüber der 
Intracutanreaktion mit Tuberkulinen erhebliche Abweichungen. Die Injektion 
des konzentrierten Urins ist mit einem kurzen, aber intensiven Schmerz verbunden. 
Die intracutane Quaddel zeigt nicht selten ein blutunterlaufenes Zentrum, in 
dem sich manchmal eine kleine Nekrose entwickelt. Fast regelmäßig bildet sich 
außerdem sofort eine große Quaddel mit lebhafter Rötung der Umgebung, die sich 
in 2 mal 24 Stunden zurückbildet, während die Tuberkulinprobe zuerst eine 
geringe Reaktion zeigt und sich erst im Laufe von 2 mal 24 Stunden ausbildet. 
Ob der nach 48 Stunden verbleibende Rest der Urinquaddel als spezifische Reak- 
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tion anzusehen ist, haben wir nicht entscheiden können, jedenfalls ist dieser Rest 
nur selten so eindeutig, wie die Tuberkulinquaddel. 

Der traumatische Reiz der Reaktion wird allgemein auf den Salzgehalt des 
Urins zurückgeführt. Um diesen zu vermindern, haben wir nach Einengung auf 
1 / 10 das ausgefallene Salz abgeschieden, weiter auf 1 / 10 eingeengt, wiederum das 
Salz abgeschieden und auf 1 / 10 des ursprünglichen Volumens verdünnt. Die trau¬ 
matische Reaktion blieb aber bei diesem Verfahren die gleiche, offenbar w T eil der 
Urin neben den ausgefüllten Salzen noch andere Substanzen, wie Harnstoff und 
Farbstoffe enthält, die wir nicht abscheiden können. Ob man übrigens die Salze, 
wie Wildbolz durch Filtrieren über 2proz. Karbolsäure oder durch Zentrifugieren 
entfernt, macht für die traumatische Reaktion nach unseren Untersuchungen 
keinen Unterschied; der auf 1 / J00 Volumen eingeengte Urin läßt sich wegen seiner 
dicken Konsistenz überhaupt nicht filtrieren. 

Unsere Vermutung, daß etwa im Urin enthaltene Antigene durch das Ein¬ 
engungsverfahren geschädigt werden könnten, fanden wir dadurch bestätigt, daß 
gleichbehandelte Tuberkulinlösungen eine erhebliche Abschwächung ihrer Wir¬ 
kung zeigten. Die Schädigung der Antigene kann bei der Urineinengung durch 
das Vorhandensein der Salze und Farbstoffe nur größer sein. 

Unsere Untersuchungen bei 145 Kranken mit einer Tuberkulose verschie¬ 
denster Ausdehnung und mit sehr verschiedener Allergie bis zur negativen Anergie 
zeigen regellos zahlreiche negative und fragliche Reaktionen. Von einem Parallel¬ 
gehen mit der Schwere der Erkrankung oder mit der Tuberkulinintracutanprobe 
konnte bei unseren Untersuchungen gar keine Rede sein. 

Wir haben ferner noch die Urine von 11 Tuberkulosefreien, d. h. klinisch 
gesunden und unverdächtigen Personen bei allergischen Patienten geprüft und 
9 mal positive, 2 mal fragliche Reaktionen erhalten. Die Annahme einer aktiven 
Tuberkulose bei allen Urinspendern kann nicht in Betracht kommen. 

Wir bemerken schließlich noch, daß wir mit demselben Urin bei allergischen 
Kranken negative, bei anergischen aber positive Reaktionen sahen; wir haben für 
diese Beobachtung nur die Deutung, daß es sich um eine traumatische Reaktion 
bei den anergischen Kranken handeln muß. 

Nachdem die Wildbolz -Reaktion so häufig im Widerspruch stand zu der 
Tuberkulinintracutanprobe bestand die Möglichkeit, daß die im Blut kreisenden 
Antigene zum Teil schon in den Körpersäften abgebaut oder neutralisiert w-erden 
und nur zum Teil in den Urin gelangen. Wir versuchten hierüber Aufschluß zu 
erlangen, indem wir bei einigen Kranken die Eigenharnreaktion und die Aus¬ 
löschung der Tuberkulinwirkung durch das Serum des Kranken nebeneinander 
prüften. Das Auslöschphänomen prüften wir wie Löwenstein dadurch, daß wir das 
Serum des Kranken im Brutschrank mit abgestuften Tuberkulinlösungen an¬ 
setzten und mit den abgestuften Verdünnungen in Kochsalzlösung und im Serum 
parallele Intracutanproben machten. Die Serumproben fielen im allgemeinen 
schwächer aus, doch waren die Beobachtungen inkonstant und wir kamen zu 
keinem sicheren Ergebnis. 

Nach unseren Erfahrungen läßt sich mit der Intracutanprobe nach Wildbolz 
nicht mit hinreichender Sicherheit feststellen, ob der Urin der Tuberkulösen 
Antigene enthält, da die traumatische Reaktion die spezifische Reaktion übertrifft 
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und daher verdeckt. Wenn der Urin, was an sich nicht unwahrscheinlich ist, 
Antigene enthält, so enthält er sie in stärkerer Verdünnung als die Körpersäfte, 
außerdem werden sie durch das Verfahren der Einengung geschädigt. Zum Nach¬ 
weis der aktiven Tuberkulose ist das Verfahren nicht geeignet. 

Dr. med. H. Alexander- Davos: 

M. H. Bereits in Bd. 33, Heft 6 der Zeitschrift für Tuberkulose habe ich ausführliche 
Untersuchungen mit der Wildbolz sehen Eigenhamreaktion veröffentlicht. Meine Ergebnisse 
decken sich im wesentlichen mit denen des Vortragenden. Positive Reaktion scheint in der 
Tat für eine aktive Tuberkulose zu sprechen, aber eine negative Intracutanprobe schließt 
aktive Tuberkulose nicht aus. Wir fanden in dem verhältnismäßig hohen Prozentsatz von 
15 unter 91 Fällen bei sicherer, z. T. offener Tuberkulose negativen Ausfall der Reaktion. 
Aufgefallen ist mir die ganz verschiedenartige Bewertung der Wildbolz sehen Probe in der 
Literatur. Mag sein, daß die Zusammensetzung des Harnes unter dem Einfluß der Nah¬ 
rung oder dauernden hohen Fiebers oder anderer Momente eine Rolle spielt, wichtig er¬ 
scheint mir aber vor allem die Beschaffenheit der Haut. Wir sahen wiederholt im Ver¬ 
laufe einer Kur eine anfänglich negative oder schwach positive Reaktion positiv bzw. 
stark positiv werden, wenn mit der allgemeinen Erholung auch die Hautbeschaffenheit 
sich änderte, der Turgor der Haut besser wurde. 

Ich möchte mich daher dahin aussprechen, daß bis heute die Wildbolz sehe Eigen- 
hamprobe noch kein sicheres Diagnostikum darstellt, daß aber der Weg, den sie uns zeigt, 
entschieden weiterer Untersuchungen wert ist. 

Dr. Ziegler , Heidehaus: 

Wie ich schon in rtieinem Vortrag erwähnt habe, sind wir auf Grund unserer Unter¬ 
suchungen an einem Krankenmaterial von 120 Kranken zu einem anderen Resultat gekom¬ 
men, als Herr Ulrici. Zunächst haben wir feststellen können, daß bei den Kranken, die 
an einem nicht tuberkulösen Lungenleiden gestorben sind und bei der Sektion keine tuberku¬ 
lösen Veränderungen ergaben, stets eine negative Wildbolz sehe Reaktion bestand. Viel¬ 
leicht liegen die Schwierigkeiten in der Technik; man muß sich erst sorgfältig in die ganze 
Untersuchungsanordnung einarbeiten, ehe man verwertbare Resultate bekommt. Die Ein¬ 
dampfung des Urins hat sehr vorsichtig zu erfolgen. Die Auffülllung von zu stark einge¬ 
dampftem Urin mit neuem Urin ist z. B. nicht zulässig. Auch die Impfpapel muß «ehr vor¬ 
sichtig angelegt werden. Wenn ferner bei dem Kranken die Wildbolz sehe Reaktion negativ 
ausfällt, muß man mit demselben Urin bei einem anderen sicher Tuberkulösen die Reaktion 
wiederholen, denn es kommt häufig vor, daß die Reaktionsfähigkeit bei dem ersteren Kranken 
zu gering ist, um eine positive Reaktion auszulösen. Prüft man dann denselben Ham bei 
einem kräftigen reaktionsfähigen sicher Tuberkulösen bekommt man sehr häufig eine posi¬ 
tive Reaktion ein Zeichen, daß der Urin Antigene enthält. Auch unsere Untersuchungen 
machen durchaus nicht den Anspruch auf ein abschließendes Resultat, wir werden daher 
noch weitere Untersuchungen über den Wert der Probe anstellen. 

Med.-Rat Dr. Curschmann , Friedrichsheim (Baden): 

Dem Urteil des Herrn Ziegler über den Wert der Wildbolz sehen Eigenhamreaktion 
kann ich mich leider nicht anschließen. In einer großen Reihe von Untersuchungen, die 
wir angestellt haben, sind wir überrascht worden durch eine ganze Anzahl, nicht einzelner 
Fälle, sondern etwa 5% mit vollständig negativer Reaktion bei zweifellos aktiven ja offenen 
Lungentuberkulosen, die auf Tuberkulin durchaus prompt reagierten. Ganz abgesehen 
von dem sonstigen Wert der Reaktion bezüglich der Ausscheidung tuberkulinähnlicher 
Stoffe ist der ganzen Reaktion dadurch m. E. das Urteil gesprochen, denn sie sollte doch 
nach Wildbolz gerade die aktiven Tuberkulosen anzeigen und das tut sie eben nicht. 

Dr. H. Ulrici (Schlußwort): 

Die Technik des Wildbolz -Verfahrens erfordert zunächst für die Einengung eine Labora¬ 
toriumsarbeit mit ziemlich umständlicher Apparatur, was die Anwendung der Probe in der 
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Praxis schon ausschließt; sodann ist die Anlegung der Quaddeln viel difficiler als bei der 
Tuberkulinintracutanprobe, weil sehr leicht Blutaustritte und Nekrosen entstehen. Schließ¬ 
lich ist die Beurteilung der Reaktion durch die Überlagerung mit der traumatischen Re¬ 
aktion außerordentlich erschwert. 

Herrn Ziegler möchte ich erwidoem, daß die von uns verwendeten Urine von Gesunden 
wie ich ausdrücklich bemerkt habe, von klinisch ganz imverdächtigen Personen stammten 
Daß diese Personen Tuberkulose-infiziert waren, will ich nicht in Frage stellen; daß sie alle 
elf eine aktive Tuberkulose haben, halte ich für völlig ausgeschlossen. Und eben deshalb 
ist die Wildbolz -Reaktion zum Nachweis der aktiven Tuberkulose ungeeignet. 


Aussprache über Aufnahmeverfahren und Auswahl der Kranken für 

die Lungenheilstätten. 

Am Mittwoch den 21. September 1922 erhielt außerhalb der Tagesordnung 
auf seinen besonderen Wunsch Herr Generalsekretär Dr. Helm vom „Deutschen 
Zentralkomitee zur Bekämpfung der Tuberkulose“ das Wort zu folgenden 
Ausführungen: 

Das Präsidium des Deutschen Zentralkomitees zur Bekämpfung der Tuber¬ 
kulose hat mich auch in diesem Jahre zu Ihrer Tagung entsandt, um dadurch 
der Wertschätzung Ihrer Tätigkeit und dem Gefühl der Zusammengehörigkeit 
sichtbaren Ausdruck zu geben. 

Ich bin gleichzeitig beauftragt, Ihre Ansicht über eine dem Zentralkomitee 
kürzlich zugegangenen Anregung einzuholen, die sich auf die Verbesserung der 
Auswahl der Kranken für die Heilstätten bezieht. Der Einsender hebt hervor, 
daß sich nach seiner Beobachtung immer noch eine größere Zahl von-Kranken 
in den Lungenheilstätten findet, die einer solchen Kur nicht bedürfen, weil aktive 
Tuberkulose bei ihnen nicht vorliegt, und hält eine Beseitigung dieses Zustandes 
durch Eingreifen des Zentralkomitees für erwünscht. Seitens des Präsidiums 
wird nun an die Herren Heilstättenärzte die Frage gerichtet, ob Sie sich dem Urteil 
des Kollegen anschließen, und ob Sie es für angezeigt halten, daß das Zentral¬ 
komitee in dieser Sache an das Reichsministerium des Innern herantritt, um die 
Landesregierungen auf diesen Ubelstand aufmerksam machen zu lassen und Vor¬ 
schläge für Abhilfe zu machen. 

Ferner sind, wie ich Ihrem Herrn Vorsitzenden schon vor längerer Zeit 
schriftlich mitgeteilt habe, dem Zentralkomitee noch zwei andere Anregungen 
zugegangen, die Ihnen noch nicht übermittelt worden sind, und die ich deshalb 
persönlich vorzutragen gebeten werde. Zunächst ist angeregt worden, darauf hin¬ 
zuwirken, daß die Lungenheilstätten, um ihren Kranken eine sicher tuberkelbacil¬ 
lenfreie Milch zu liefern, soweit sie eigene Viehhaltung besitzen, ihre Rindviehbe¬ 
stände dem Tuberkulosetilgungsverfahren der Landwirtschaftskammem unterwer¬ 
fen und, soweit sie die Milch geliefert erhalten, möglichst solche Viehhalter als Liefe¬ 
ranten bevorzugen, deren Ställe an das Tuberkulosetilgungsverfahren ange¬ 
schlossen sind. — Sodann sollte in Ihrem Kreise einmal zur Sprache gebracht 
werden, daß es für die Tuberkuloseforschung von größtem Werte wäre, wenn die 
Sektionen der in den Heilstätten und Tuberkulosehäusem verstorbenen Kranken 
möglichst nur von ausgebildeten Anatomen gemacht würden. 
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Da ich genötigt bin, schon heute mittag wieder abzureisen, benutze ich diese 
Gelegenheit, um Ihrem Vorstande für die Einladung zu dieser schönen und erfolg¬ 
reichen Tagung bestens zu danken und mich mit dem Wunsche zu verabschieden, 
recht viele von Ihnen auf der nächstjährigen Versammlung des Zentralkomitees 
wiederzusehen. Das Zentralkomitee würde es besonders begrüßen, wenn Sie Ihre 
Tagung mit derjenigen des Zentralkomitees zeitlich und örtlich möglichst nahe 
Zusammenlegen würden. Es wird Sie noch interessieren zu hören, daß der Bericht 
über den Kongreß in Bad Elster soeben fertig geworden ist; es gereicht mir zur 
besonderen Freude, daß ich in der Lage war, die ersten Exemplare den Herren 
Ihres Vorstandes zu überreichen. 


Dr. Schultes-Gmbowsee: 

Der Gefahr einer Entstehung der Tuberkulose durch die Milch tuberkulöser Kühe 
wird wohl überall in den Heilstätten dadurch vorgebeugt, daß die Milch vor dem Genuß 
abgekocht wird. 

Ich möchte bei der Knappheit an Milch und bei dem im Sommer häufigen Sauer¬ 
werden an das neue deutsche Präparat „ Trockenmilch “ erinnern, das sich von dem amerika¬ 
nischen und australischen durch die Art der Herstellung wesentlich unterscheidet und von 
der Czerny sehen Klinik geprüft worden ist. Die Milch enthält die Eiweißkörper und das 
Fett ganz unverändert; man kann durch Lösung des Pulvers in Wasser sogar Butter her- 
stellen. Die Trockenmilch, die billiger ist als die kondensierte, hat uns zum Weißen des 
Kaffees und für Suppen gute Dienste geleistet. Der Preis ist jetzt 3,50 Mark für das Liter 
Milch mit 3% Fettgehalt etwa; er wird natürlich mit der Entwertung der Mark steigen. 

Die den Heilstätten unerwünschte Einweisung von Nichttuberkulösen und Gesunden 
müßte durch sorgsame Voruntersuchungen beschränkt werden. Diese Untersuchungen kön¬ 
nen aber nur dann den Heilstätten Nutzen bringen, wenn sie nicht in einer großen Klinik 
durch einen jungen Arzt erfolgen, sondern durch die Ärzte der Heilstätte selbst. Es müßte 
bei ihnen von der Röntgen platte weitgehend Gebrauch gemacht werden; von den Landes- 
versicherungsanstalten dürfte dabei nicht gespart werden. Diese Ausgabe ist wirtschaftlich; 
sie erspart unter Umständen die Kosten des Heilverfahrens. 


Dr. A. AWert- Ebersteinburg: 

In der Frage der Auswahl für die Lungenheilstätten sind zwei Punkte, die meiner 
Ansicht nach ein offenes Wort dringend erfordern. 

Zuerst handelt es sich um die Tatsache, daß in letzter Zeit eine an manchen Orten 
direkt persönlich werdende Hetze gegen die Heilstätten und ihre Ärzte einsetzt unter dem 
Vorgeben, daß sie die Auswahl unsachgemäß vomähmen. Meist sind das Stellen, die einer 
Röntgendurchleuchtung oder -Platte bei der Diagnose einer aktiven Lungentuberkulose 
allein entscheidende Bedeutung zumessen und dabei die physikalischen Methoden wenn 
nicht überhaupt vernachlässigen, so doch ungebührlich zurücktreten lassen. 

Krehl hat schon vor 15 Jahren darauf hingewiesen, daß die Röntgenologie in bezug 
auf Diagnose der Lungen tuberkulöse denselben Weg zu gehen im Begriffe stehe, den die 
physikalische Diagnostik mit ihrer Überschätzung und Überfeinerung genommen habe. 

Gegen diese blinde Überschätzung der Röntgenplatte sollten wir Lungenheilanstalts¬ 
ärzte endlich energisch uns wehren; wir können das um so mehr, als uns niemand vorwerfen 
kann, daß wir die Röntgenplatte unterschätzen; unsere ganzen Verhandlungen sind dessen 
Zeuge. 

Noch eine zweite Frage bedarf der Klarstellung. Unser Invalidenversicherungsgesetz 
gehörte schon lange vor Kriegsausbruch zu den Gesetzen, die, wie viele der entsetzlichen 
Kriegs- und Nachkriegsvorschriften einfach in manchem nicht durchführbar waren. 

Ganz besonders traf das zu auf die Vorschriften, die ein Heilverfahren ermöglichen. 
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Ein Heilverfahren wurde und wird z. T. heute noch nur wegen Lungentuberkulose 
gewährt. Betrachten wir nur einen der häufigen Fälle, daß ein Arbeiter aus einem Staub¬ 
betriebe, ein Schleifer, Former, Steinhauer, Tabakarbeiter oder dgl., der schon Staub¬ 
veränderungen in der Lunge hat, an einer Grippe oder nur an einem schweren Katarrh er¬ 
krankt, so wird er sich in vielen Fällen in der Krankenkassenbehandlung nicht wieder zur 
Arbeitsfähigkeit erholen. Er wird, wenn er wieder arbeitsfähig werden will, in die Heilstätte 
müssen ; er wird also, wenn nicht der Arzt Heilverfahrensantrag stellt, der in diesem Falle 
auch heute noch sehr oft eine sichere Differentialdiagnose mit keinem Mittel, auch mit der 
Röntgenplatte nicht, stellen kann, gezwungen sein , Antrag wegen Lungentuberkulose zu 
stellen. Daß das im täglichen Leben der Lauf der Dinge ist, nicht nur bei Pneumokoniosen, 
sondern auch bei anderen Krankheiten, das weiß jeder, der Einblick in diese Dinge hat. Daß 
der Heilstättenarzt im Falle der Pneumokoniosen daran meist gar nichts, in anderen Fällen 
erst nach längerer Beobachtung etwas ändern kann, liegt auf der Hand. 

Ich selber habe bereits in den Jahren 1905 bis 1913 in der Pfalz als Leiter der Heil¬ 
stätte Ramberg auf diese Verhältnisse aufmerksam gemacht und eine Änderung erst erreicht, 
als die Versicherungsanstalt je ein Erholungsheim für Männer und Frauen beschickte. 

Diese historische Entwicklung, deren Auswirkung auch heute noch andauert, sollte 
von den Anklägern der Heilstättenärzte gebührendermaßen mehr berücksichtigt werden. 


Dr. Bochalli- Lostau: 

Die Tatsache, daß in Lungenheilstätten sich auch Gesunde oder Nichttuberkulöse 
oder nicht aktiv Tuberkulöse befinden, ist bekannt und von den Heilstättenärzten selbst 
oft betont worden. 

Der Prozentsatz dieser für Heilstättenkuren ungeeigneten Patienten schwankt je 
nach der Vorbeobachtung und der Art der Einweisung nach den Literaturangaben zwischen 
15—20%. 

Die von Büttner-W obst und Heinecke usw. angegebenen Prozentzahlen (60—80%) 
sind viel zu hoch und treffen für das eigentliche Heilstättenmaterial nicht zu, da die Beob¬ 
achtungen dieser Autoren an einer Auslese der günstigsten Fälle von allen möglichen Anstalten 
gemacht worden sind. 

Ebenso ist ein Vorwurf für die Einweisung dieser Fälle in Heilstätten nicht dem Heil¬ 
stättenarzt zu machen, der meist auf die Einweisung keinen Einfluß hat. Verantwortlich 
dafür ist der einweisende Arzt oder Voruntersucher. 

Die Entlassung solcher fälschlich in die Heilstätten eingewiesenen Patienten ist sobald 
als möglich anzustreben und wird in vielen Anstalten, wie aus den Jahresberichten ersichtlich, 
auch bereits durchgeführt. 

Um schon die Aufnahme und Einweisung solcher Fälle zu vermeiden und nach Mög¬ 
lichkeit nur aktive Lungentuberkulose für die Heilstätten auszusuchen, werden drei Wege 
empfohlen: 

1. Auswahl der Heilstättenfälle durch den leitenden Arzt selbst, wie es in einzelnen 
Anstalten (Berka, Edmundsthal) bereits geschieht; falls nicht möglich: 

2. Vorbeobachtung der zweifelhaften Fälle in Beobachtungsstationen, die mit dem 
ganzen für die Lungendiagnose nötigen klinischen Rüstzeug und Röntgenapparat versehen 
sind und von einem Tuberkulosefacharzt geleitet werden. 

Am zweckmäßigsten befinden sich diese Beobachtungsstationen, in die die betr. Kranken 
zur Beobachtung auf Lungenleiden, nicht schon mit der Diagnose Tuberkulose, geschickt 
werden, in den Heilstätten selbst (nach Muster der Heilstätte Heidehaus bei Hannover). 

3. Vorbeobachtung durch die Tuberkulosefürsorgestellen, die von allen praktischen 
Ärzten in allen zweifelhaften Fällen in Anspruch genommen werden sollten. 

Die Fürsorgestelle der der Heilstätte nahegelegenen Großstadt versieht am zweck¬ 
mäßigsten ein Heilstättenarzt selbst. Fehldiagnosen werden auch dann noch Vorkommen — 
das liegt an der Schwierigkeit der Feststellung der beginnenden Lungentuberkulose über¬ 
haupt und der Abgrenzung zwischen aktiver und inaktiver Tuberkulose im besonderen — 
sie werden aber so wenigstens auf das vermeidbare Mindestmaß zurückgeführt. 
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Dr. Grau- Honnef: 

Es soll nur nebenbei darauf hingewiesen werden, daß es sehr wünschenswert ist, daß 
die Heilstättenärzte Gelegenheit haben, auch anderweitige, nicht nur tuberkulöse Lungen¬ 
erkrankungen zu sehen, damit das Vergleichsmaterial für die oft schwierige Differential¬ 
diagnose in ihnen lebendig bleibt. 

Im übrigen möchte ich hier kurz auf die Frage eingehen, inwieweit die Fälle des pri¬ 
mären und sekundären Stadiums der Tuberkulose behandlungsbedürftig sind und in die Heil¬ 
stätten hinein gehören. Ich bin hier nicht so optimistisch, wie es Herr Harms zu sein scheint. 
Wenn die Fälle im primären und sekundären Stadium auch eine Zeitlang und auch jahrelang 
gutartig latent verlaufen können, so liegt bei ihnen doch immer der zur Zeit ruhende Er¬ 
krankungsvorgang vor, aus dem eines Tages bei guter Gelegenheit der manifeste Schub der 
sekundären Tuberkulose oder die isolierte Phthise wird. M. H. Wir stehen hier erst am 
Anfang unserer Kenntnisse. Sicherlich sind eine große Zahl dieser Fälle auch behandlungs¬ 
bedürftig. Welche, das muß die weitere Beobachtung lehren. Vergessen wir nicht, daß in 
dieses Gebiet eine große Reihe von Fällen hinein gehöre, die man früher als larvierte Phthise 
bezeichnete, die aber der sekundären Tuberkulose zugehören. Darunter sind zu rechnen: 
viele Fälle von Nervenschwäche, Chlorose, wiederholten Bronchialkatarrhen, Gelenk¬ 
rheumatismus, Dysmenorrhöe usw. 

San.-Rat Dr. Lte&e-Waldhof Elgershausen: 

Die Ausführungen des Herrn Dr. Helm sind zweifellos zu begrüßen, da sie voraus¬ 
sichtlich zur Klärung mancher Fragen führen. Die Vorschläge sind aber nicht durchführbar. 
Wenn die Heilanstalten einen Prosektor anstellen, so weiß man wohl nicht, was er in den 
360 Tagen des Jahres, an denen kein Patient stirbt, tun soll. Und ich glaube, daß ich nament¬ 
lich mit den Fürsorgeärzten einig gehe, wenn ich dagegen protestiere, daß von so hervor¬ 
ragender Stelle wie vom Vertreter des deutschen Zentralkomitees gegen die Beschaffung 
von Röntgenapparaten abgeblasen wird. Viele kämpfen geradezu um Röntgenapparate, 
und r wir haben gerade heute gehört, wie wichtig dieser ist), und sind überzeugt, daß die 
heute so ergiebig behandelte pathologisch-anatomische Diagnose nur mit einem Röntgen- 
apparate, und zwar mit einem sehr guten, gestellt und durchgeführt werden kann. 

Was die Mitteilung anlangt, daß das Zentralkomitee durch einen praktischen Arzt 
darauf hingewiesen worden sei, daß wir zuviel Nichttuberkulöse aufnehmen, so wäre wohl 
zu wünschen gewesen, daß dieser Brief in den Papierkorb wanderte. Wir sind uns ja alle 
der Schwierigkeiten dieser Dinge bewußt und können uns nicht in das ehrliche Bestreben, 
von selbst hier Wandel zu schaffen, durch anonyme, d. h. für uns anonyme Briefe hinein¬ 
reden lassen. 

San.-Rat. Dr. Koppert, SophienheilstätteBad Berka. 

Im Sinne einer einheitlichen Auslese der für die Heilstättenbehandlung geeigneten 
Lungenkranken werden für den Bereich der Thüringischen Landesversicherungsanstalt 
durch die leitenden Ärzte der Heilstätte Römhild und der Sophienheilstätte seit dem Jahre 
1919 Vormusterungen durchgeführt. In Betracht kommen diejenigen Personen, für welche 
auf Grund des ärztlichen Spezialzeugnisses der Antrag auf Einleitung des Heilverfahrens 
gestellt ist, und bei welchen die Diagnose Tuberkulose nicht einwandfrei durch den Bacillen¬ 
nachweis gesichert ist. Die Untersuchung erfolgte anfänglich in 8—10, neuerdings in 4—6- 
wöchigen Zwischenpausen in den Geschäftsräumen der Fürsorgestellen der größeren Städte 
Thüringens mit ihrem Hinterlande. Die Vormusterungen hatten das Ergebnis, daß bei nahe¬ 
zu der Hälfte (44—49%) der Untersuchten die Heilstättenbehandlung als nicht notwendig 
erachtet wurde. Unter diesen abgelehnten Fällen kam bei etwa 29% ein Heilverfahren 
überhaupt nicht in Betracht, bei etwa 10% wurde eine Kur im Genesungsheim, Solbadeort, 
Walderholungsstätte usw. als genügend erachtet, bei weiteren 10% kam wegen der Schwere 
der Erkrankung lediglich Krankenhausbehandlung oder anderweitige Fürsorge in Frage. 

Unter den als wahrscheinlich nicht tuberkulös Erachteten befanden sich auffallend 
viele ehemalige Militärangehörige, welche Anspruch auf Militärversorgung zu haben glaubten. 
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Die Vorteile der Vormusterung waren wider Erwarten günstig: Wesentliche Verkürzung der 
Wartezeit, welche nach dem Kriegsende bis 7 Monate und darüber erreichte, größere Be¬ 
wegungsfreiheit in der Heilstätte zwecks ausgiebigerer Gewährung von Kurverlängerungen, 
Übernahme von schwerer kranken Invaliden mit besonders ungünstigen häuslichen Ver¬ 
hältnissen in Fürsorgebehandlung auf längere Zeiträume. 

Auf Grund der bald 3jährigen Erfahrung sind Nachteile nicht beobachtet. Die ab¬ 
gelehnten Fälle verbleiben unter der weiteren Beobachtung des behandelnden Arztes oder der 
Fürsorgestelle, der Antrag auf das Heilverfahren kann zu jeder Zeit erneuert werden. In 
Zweifelsfällen erfolgt die Aufnahme in der Heilstätte zwecks Vorbeobachtung und Klärung- 
Entlassung kann dann unter Umständen schon nach wenigen Tagen oder Wochen erfolgen. 

Beachtenswert ist, daß durch die Vormusterungen jeder Tuberkulosefall zur Kenntnis 
der Fürsorgestelle gelangt. Es ist weiterhin erfreulich, daß auf diesem Wege eine engere 
Fühlungnahme zwischen Fürsorgestelle und Heilstätte erwirkt wurde. Eine besondere 
Steigerung hat dieses Einvernehmen dadurch erfahren, daß die Thüringische Landesver¬ 
sicherungsanstalt den Fürsorgeärzten die Möglichkeit verschaffte, in den ihr gehörigen Heil¬ 
stätten einen bis 14 tägigen Informationskursus unentgeltlich durchzuführen. Diese Ein¬ 
richtung hat bei den Ärzten, welche nach Lage der thüringischen Verhältnisse ja nur neben¬ 
amtlich die Tätigkeit des Fürsorgearztes ausüben, die gewünschte Aufnahme und An¬ 
erkennung gefunden. Im Sinne der Auslese wird dieses Vorgehen sicherlich gute Früchte 
tragen. 


San.-Rat Dr. AVem-ver-Sülzhayn: 

Ich kann mich den Ausführungen des Kollegen Koppert über die bei der Thüringischen 
Versicherungsanstalt auf seine Anregung hin geübte Handhabung für eine passende Aus¬ 
wahl der der Sophienlungenheilstätte Berka zu überweisenden Lungenkranken nur voll 
und ganz anschließen. Wir hörten, daß es ihm auf diese Weise gelingt, ca. 45% für die Heil¬ 
stätte ungeeigneter Fälle abzulehnen. Trotz dieses sehr erfreulichen Resultates vermisse 
ich aber doch noch bei dieser Einrichtung einen besonders wichtigen Punkt, d. i. die so 
wünschenswerte Mitarbeit des praktischen Arztes mit dem Lungenfacharzt, worauf auch ich 
noch ganz besonderen W T ert im Verfolg unserer besonderen Zwecke legen möchte. Denn 
nur dadurch, daß gerade dem behandelnden Arzte in der gegenseitigen Aussprache mit dem 
Facharzte die Gründe für die Annahme oder Ablehnung eines zur Heilstätte empfohlenen 
Kranken klargelegt werden, ist w r ohl dem ersteren die beste Gelegenheit geboten, die Er¬ 
krankungsfälle für die Zwecke der Heilstättenbehandlung in Zukunft richtiger zu bewerten 
und eine zweckmäkige Auswahl fortan zu treffen. 

Deshalb bin ich der Überzeugung, daß zur Erreichung einer besseren Krankenauslese 
für die Heilstätten vor allen Dingen diese Zusammenarbeit nach Möglichkeit angestrebt 
und durchgeführt werden muß, sei es, daß ein in der Nähe des Kranken befindlicher Für¬ 
sorgearzt zur Begutachtung eines nicht ganz klarliegenden Erkrankungsfalles herangezogen 
wird, oder ein Lungenfacharzt der nächsten Stadt, evtl, auch der Heilstättenarzt des in Frage 
stehenden Bezirks. Nicht weniger wertvoll blieben aber auch nach dieser Richtung hin 
zeitweise zu haltende informierende Vorträge durch die Fachärzte über die zweckmäßige 
Auswahl der Lungenkranken zur Überweisung an die Lungenheilstätten. 

Die den Versicherungsanstalten dabei entstehenden Kosten würden fraglos reichlich 
aufgewogen, wenn die Heilstätten auch nur einen Teil ungeeigneter Fälle nicht mehr zu 
oft monatelanger und damit ebenso kostspieliger wie zweckloser Behandlung erhielten. 

Auch bei der Norddeutschen Knappschaftspensionskasse Halle a. S., der meine Heil¬ 
stätte in Sülzhayn gehört, fand mein Vorschlag, den Knappschaftsärzten nach diesen Ge¬ 
sichtspunkten hin aufklärende Vorträge zu halten, sofort volle Billigung, ebenso aber bei 
den zu unserer Kasse gehörenden Vorständen der zahlreichen Knappschaftsvereine, nicht 
zuletzt aber bei den Knappschaftsärzten selbst wdlliges Ohr und volles Verständnis. 

Dieser gegenseitige Gedankenaustausch und die dabei gegebenen Anregungen tragen 
nicht nur durch die verständnisvolle Mitarbeit der Herren Kollegen bereits gute Früchte, 
sondern brachten auch noch in anderer Hinsicht ungemein erfreuliche Erfolge. So ver¬ 
danken w ir der seit vielen Jahren unermüdlichen und erfolgreichen Fürsorge unseres Vor- 
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Standes und Aufsichtsrates, die die systematische Bekämpfung der Tuberkulose in ihren 
verschiedensten Erscheinungsformen auf eine breite Basis von vornherein gestellt haben, 
dem gerade in letzter Zeit steigenden Bedürfnisse Rechnung tragend, die Neuerwerbung 
einer zweiten Lungenheilstätte in Berka a. Ilm für Leichtlungenkranke und eines großen 
Erholungsheims in Wendefurth a. Harz, ebenso die Absicht, auch die Kindertuberkulose 
mit einer an der Nordsee in Aussicht genommenen Heilstätte zweckmäßig und rechtzeitig 
zu erfassen. Die Knappschaftsheilstätte in Sülzhayn soll fortan neben mittelschweren und 
auch schweren, aber besserungsfähigen Fällen (Pneumothorax, Thorakoplastik) auch der 
Behandlung der Knochen- und Drüsentuberkulose mit den uns dort zu Gebote stehenden 
Heilmitteln (Sonnenbehandlung, Röntgenbestrahlungen usw.) dienen. 

Ebenso führten aber diese direkten gelegentlichen Aussprachen mit Behörden und 
Kollegen bei dem einen oder anderen Knappschaftsvereine zur Begründung von besonderen 
Tuberkuloseabteilungen in den diesen gehörenden Krankenhäusern, zu Genesungsheimen, 
Fürsorgestellen, andererseits aber zur schätzenswerten Bewilligung von Geldmitteln an 
bereits bestehende Fürsorgestellen, die ein solches Institut, wie beispielsweise in jüngster 
Zeit in Mansfeld, in die glückliche Lage brachten, sich eine gute Röntgeneinrichtung zur 
Verwendung in diesem Kreise anschaffen zu können. 

Ich sehe, wie bereits betont, in einem derartigen direkten Zusammenarbeiten des 
Lungenfacharztes mit Verwaltungsbehörden, vor allen Dingen aber mit den praktischen 
Ärzten, wohl den besten Weg, die bei der allgemein so sehr schwierigen finanziellen Lage 
der Landesversicherungsanstalten so unbedingt jetzt notwendige „richtige“ Auswahl 
der Tuberkulösen für die Heilstättenbehandlung nach Möglichkeit zu sichern, indem das¬ 
selbe die prophylaktischen und leichteren Erkrankungen, ebenso aber die schweren und 
aussichtslosen Fälle von den Heilstätten ausschließt, dieselben im ersteren Falle der ambu¬ 
lanten Behandlung oder den Walderholungsstätten und Genesungsheimen mit erheblich 
kürzerer Behandlungszeit und weit geringeren Kosten, in den anderen Fällen den nächst- 
liegenden Krankenhäusern überweist, in welchen selbst auch schwere Fälle noch wesentliche 
Vorteile genießen, die denselben, abgesehen von der großen Infektionsgefahr für die Familien¬ 
mitglieder, in den meist bescheidenen und unzulänglichen Verhältnissen der eigenen 
Häuslichkeit erfahrungsgemäß nicht geboten werden können. 

Med.-Rat. Dr. CttrscÄmann-Friedrichsheim (Baden): 

Die hier fast allgemein zum Ausdruck gekommene Ansicht, daß die Vorbeobachtungen, 
deren Notwendigkeit ja allgemein anerkannt ist, in Verbindung mit den Heilstätten von den 
Heilstättenärzten selbst vorgenommen werden sollen, ist zweifellos nicht im Sinne des 
„praktischen Arztes“, der die Anfrage des Zentralkomitees veranlaßt hat. Man kann sich 
doch des Eindrucks nicht erwehren, daß solche „Anregungen“ in der Regel nichts anderes 
wollen, wie die Tätigkeit der Heilstättenärzte erschweren. 

Es mag ja wohl sein, daß die Heilstättenärzte, die in ihren Anstalten das ganze Jahr 
hindurch immer nur kranke Lungen sehen, allmählich sozusagen „tuberkuloseüberempfindlich“ 
und, wie Nahm sagte, „Spitzenriecher“ werden. Es kommt aber noch etwas anderes hinzu. 
Wenn, wie gewöhnlich, bei den in die Heilstätte aufgenommenen Kranken zwei Ärzte be¬ 
scheinigen, daß der betr. Kranke eine Lungentuberkulose habe, so kann man doch nicht 
ohne weiteres annehmen, daß die betr. Ärzte Fehldiagnosen gestellt haben oder Ignoranten 
seien. Sehr wahrscheinlich kommt aber auch noch hinzu, daß wir in den Heilstätten die 
Krankheit suchen , während man beim Militär — und auch oft in der Praxis — die Gesundheit 
gesucht hat. 

Es ist mir übrigens auch der Übereifer des „praktischen Arztes“, der diese Aussprache 
angeregt hat, insbesondere für unsere badischen Verhältnisse nicht recht verständlich. 
Denn es wird wohl überraschen, wenn ich sage, daß wir trotz der großen Ausbreitung der 
Tuberkulose zur Zeit in Baden nicht genügend Anmeldungen zur Kur haben, um unsere 
Männeranstalten zu füllen; sowohl Friedrichsheim als Nordrach haben zur Zeit, also im 
Sommer , knapp mehr als die Hälfte der vorhandenen Betten belegt, obwohl auch diese schon 
durch die Durchführung des Achtstundentages von 240 auf 185 in Friedrichsheim redu¬ 
ziert sind. 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52. ‘ 22 
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Dr. Ziegler -Heidehaus (Hannover): 

Es ist hervorgehoben worden, daß die zur Beobachtung in eine Beobachtungsstation 
eingelieferten Patienten es unangenehm aufnehmen, wenn ihnen mitgeteilt wird, daß eine 
vorgeschlagene Kur nicht nötig ist. 

Auf Grund einer über 13 jährigen Erfahrung in der Beobachtungsstation, die unserer 
Anstalt angegliederc ist und Kranke der Landes Versicherungsanstalt Hannover vorbeob¬ 
achtet, kann ich iuit teilen, daß diese Befürchtung nicht zutrifft. Im allgemeinen habe ich 
die Erfahrung gemacht, daß sich die Beobachteten der Entscheidung durchaus gern 
unterwerfen, und besonders diejenigen, die eine Kur nicht nötig haben, gern wieder in die 
Heimat und an ihre Arbeit gehen. Im übrigen kann die Einrichtung von Vorbeobachtungs¬ 
stationen in den Heilstätten selbst durchaus empfohlen werden. Es werden hierdurch viele 
unnütze Kuren gespart. 

Med.-Rat Dr. Elliesen -Wilhelmsheim (Württemberg): 

Der Vorwurf, daß sich in den Lungenheilstätten eine große Anzahl von Gesunden 
aufhalten, ist von jeher erhoben worden. Es wird gewiß jeder Heilstättenarzt bemüht sein, 
solche, wenn sie in die Heilstätte kommen, möglichst bald wieder fortzuschicken. Restlos 
wird es sich nicht erfüllen lassen, daß nur Kranke mit aktiver Lungentuberkulose in der 
Heilstätte behalten werden; es gibt doch eine kleine Reihe von Fällen, bei denen der Nach¬ 
weis einer bestehenden aktiven, behandlungsbedürftigen Lungentuberkulose nicht mit aller 
Sicherheit erbracht werden kann. 

Um die Aufnahme Nichtbehandlungsbedürftiger in die Heilstätte zu vermeiden, sind 
Beobachtungsstationen eingeführt worden in Krankenhäusern und Kliniken. Hier sollte 
festgestellt werden, ob eine aktive Lungentuberkulose vorliegt oder eine andere Erkrankung, 
oder ob der Betreffende gesund ist. Aber auch diese Vorstationen haben nicht befriedigt, weil 
in vielen Fällen die Beobachtung in der Hand irgendeines jüngeren Assistenzarztes oder gar 
Medizinalpraktikanten liegt. (Es wurde mir dies von einem meiner früheren Assistenten 
bestätigt, der ab Medizinalpraktikant mit einem Assistenten zusammen an einer Universitäts¬ 
klinik die Lungenbeobachtungsstation gehabt hatte.) Und doch ist die Entscheidung, ob 
in einem fraglichen Falle eine aktive oder inaktive Tuberkulose vorliegt, ebenso schwierig 
wie wichtig; sie zu treffen, dazu gehört eine sehr große Erfahrung, die häufig auch der 
leitende Arzt der inneren Station eines Krankenhauses nicht besitzt und auch gar nicht be¬ 
sitzen kann in der gleichen Weise wie ein Facharzt, der sich ständig mit dieser Frage be¬ 
schäftigt. Dieselben Erfahrungen, die wir früher in dieser Hinsicht schon mit Beobachtungen 
in Krankenhäusern gemacht hatten, zeigten sich wieder während des Krieges, wo fast jedes 
größere Gamisonslazarett eine Lungenbeobachtungsstation hatte. Es wiederholt sich jetzt 
bei denVersorgungsämtem und Versorgungskrankenhäusem. War es schon während des Krieges 
recht imangenehm, wenn man einem Soldaten, der in die Heibtätte mit der Diagnose 
Lungentuberkulose geschickt war, sagen mnßte, daß er keine Lungentuberkulose hat, so 
ist es jetzt nicht angenehmer geworden, wo es sich um Rentenbewerber handelt. Vor kurzem 
wurde hier z. B. ein Versorgungskranker telephonbch unter Umgehung aller Formalitäten 
zur sofortigen Aufnahme angemeldet und auch gleich geschickt, weil der Versorgungsarzt 
nur von der sofortigen Aufnahme in die Heibtätte sich Rettung versprach. Ich schickte 
den Mann wieder fort ab nicht behandlungsbedürftig und voll erwerbsfähig. Die Aus¬ 
einandersetzung, die man in solchem Falle mit den Kranken bzw. Nichtkranken hat, ihm 
das klarzumachen, daß er keiner Behandlung bedarf, während der Versorgungsarzt die 
Sache außerordentlich schlimm hingestellt hatte, bt sehr zeitraubend und unerquicklich, 
namentlich deshalb, weil man doch aussprechen muß, daß jener Arzt sich geirrt hat. Das 
trägt nicht zum Ansehen der Ärzte bei, läßt sich aber nicht vermeiden. 

Solche Unannehmlichkeiten werden am ehesten vermieden, wenn die Nichtbehand¬ 
lungsbedürftigen gar nicht erst in die Heibtätte kommen. 

Der Weg, der in der von mir geleiteten Heibtätte der Landesversicherungsanstalt 
Württemberg, Wilhelmsheim, zur Aufnahme in die Lungenheibtätte führt, ist folgender: 

Die Landesversicherungsanstalt schickt sämtliche Anträge auf ein Heilverfahren 
wegen Lungentuberkulose mit dem ärztlichen Gutachten an mich zur Entscheidung. Wenn 
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aus dem Gutachten nicht hervorgeht, daß zweifellos ein aktiver Prozeß vorliegt, werden die 
Gesuchsteller an einem bestimmten Tage zur Voruntersuchung nach Stuttgart bestellt in das 
Gebäude der Landesversicherungsanstalt, wo auch ein Röntgenapparat zur Verfügung steht. 

(Während des Krieges hatte ich dem Generalarzt des 13. Armeekorps auch die Vor¬ 
untersuchungen, wie ich sie für die Landesversicherungsanstalt machte, vorgeschlagen. 
Man konnte sich an dieser Stelle aber nicht dazu entschließen.) 

Bei der Untersuchung ergeben sich verschiedene Möglichkeiten: 

1. Es kann nichts Krankhaftes festgestellt werden; solche Fälle werden mit dem Heil¬ 
verfahren abgewiesen, werden aber in einem gewissen Zeitraum von einigen Wochen oder 
Monaten mehreremal auch wieder von mir untersucht, so daß sie gewissermaßen längere 
Zeit in meiner Beobachtung bleiben. 

Ich lege gerade auf diese wiederholten Nachuntersuchungen durch denselben Arzt 
besonderen Wert, da es wohl unmöglich ist, auf Grund einer einzigen Untersuchung die 
Frage, ob ein aktiver Prozeß vorliegt oder nicht, zu entscheiden. 

2. Es handelt sich um Rekonvaleszenten' nach einer akuten Erkrankung ohne Ver¬ 
dacht auf Lungentuberkulose; solche werden einem Genesungsheim zugewiesen. 

3. Fälle, bei denen krankhafte Veränderungen über der Lunge festgestellt, aber mit 
einer Untersuchung die Frage nicht entschieden werden kann, ob ein Heilverfahren nötig 
ist, werden zunächst zur Beobachtung in die Heilstätte aufgenommen. Ergibt sich durch 
die Beobachtung eine aktive Lungentuberkulose, so werden die Kranken ohne weiteres in 
der Anstalt behalten zur Durchführung eines Heilverfahrens. Andernfalls aber werden sie 
wieder entlassen und ähnlich wie unter 1. gesagt, in größeren Zwischenräumen mehr¬ 
mals nachuntersucht; so kann es kaum übersehen werden, wenn sich im Laufe der Zeit 
heraussteilen sollte, daß doch ein Irrtum Vorgelegen hätte. 

Es kommen natürlich trotzdem noch eine Anzahl solcher in die Heilstätte, bei denen 
aktive Lungentuberkulose ausgeschlossen werden kann, weil diejenigen nicht voruntersucht 
werden, bei welchen das ärztliche Gutachten die Annahme einer- aktiven Lungentuberkulose 
als gerechtfertigt erscheinen ließ. 

In Wilhelmsheim wurden in den letzten 6 Jahren vor dem Kriege (1909 bis 1914) trotz 
der Voruntersuchungen noch nach kurzer Beobachtung wieder entlassen (siehe die Ge- 
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keine Erkrankung 

inaktive Tub. 

andere Krankh. 

1909 . . 

. . 88, dabei lag vor 45 mal 

27 mal 

16 mal 

1910 . . 

• - 78, „ 

„ „ 51 „ 

10 „ 

17 „ 

1911 . . 

- • 90, „ 

„ „ 60 „ 

— 

30 „ 

1912 . . 

. . 97, „ 

„ 29 „ 

31 „ 

37 „ 

1913 . . 

. • 71, „ 

„ „ 41 „ 

— 

30 „ 

1914 . . 

. • 75, „ 

»» »» 41 ,, 

4 „ 

30 „ 

Ähnlich hohe Zahlen in 

dieser Beziehung werden wohl andere Heilstätten auch haben. 


Es ist dies ein Zeichen dafür, daß der Vorwurf, „die Heilstätten beherbergen eine große Zahl 
Gesunder“, ungerechtfertigt ist. 

Der Heilstättenarzt ist es sich selbst schuldig, dafür zu sorgen, daß Nichtbehandlungs- 
bedürftige auch nicht in der Heilstätte bleiben. Aber auch dem Träger der Kosten des Heü- 
verfahrens, sei es Versicherungsanstalt, Krankenkasse, Verein oder dgl., kann es nicht 
gleichgültig sein, wenn die großen Summen, die ein Heilverfahren kostet, dort verwendet 
werden, wo es überflüssig wäre. 

Ein weiterer Vorteil der Voruntersuchungen besteht darin, daß zu weit vorgeschrittene, 
hoffnungslose Krankheitsfälle den Heilstätten femgehalten werden können. Wenn der 
Voruntersucher bei der Untersuchung den Befund zu Papier bringt und ein Urteil hinsicht¬ 
lich der Erwerbsfähigkeit der Kranken abgibt, so ist damit nicht nur der Landesversiche¬ 
rungsanstalt, die ein einwandfreies Gutachten erhält, sondern auch dem Kranken geholfen, 
da ein etwaiges Rentengesuch sofort erledigt werden kann. 

Zusammenfassung . 

1. Es ist nicht zu leugnen, daß in die Heilstätten von den hereinsendenden Ärzten 
eine große Anzahl solcher geschickt werden, bei denen keine Tuberkulose oder keine aktive 
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Tuberkulose vorliegt; solche müssen möglichst bald aus der Heilstätte entlassen werden; 
auch wenn sie bald wieder entlassen werden, so macht ihre Aufnahme doch unnötige Kosten 
und Arbeit. 

Es muß deshalb 

2. die Auswahl vor der Aufnahme in die Heilstätte möglichst gut getroffen werden. 
Dies geschieht 

3. am besten durch Voruntersuchungen der für ein Heilverfahren Angemeldeten durch 
den Heilstättenarzt. 

4. In manchen Fällen läßt sich durch eine Untersuchung allein nicht mit Sicherheit 
entscheiden, ob eine behandlungsbedürftige Tuberkulose vorliegt. Dazu gehört eine längere 
Beobachtung. 

5. Solche Beobachtungen werden zweckmäßig in der Lungenheilstätte selbst vor¬ 
genommen. 

6. Durch die Voruntersuchungen können hoffnungslose Fälle der Heilstätte femgehalten 
werden. 


Dr. -Ri7/er-Geesthacht (Bezirk Hamburg): 

Ich glaube, wir dürfen Herrn Helm sehr dankbar dafür sein, daß er Gelegenheit ge¬ 
nommen hat, die Fragen, bzw. Anregungen, die dem Zentralkomitee zugegangen 
sind, erst in unserem Kreise zur Erörterung zu stellen, ehe sie vom Zentralkomitee beant¬ 
wortet werden. Das war früher nicht immer der Fall. Wir begrüßen es, daß wir so Ge¬ 
legenheit bekommen, uns zu diesen Fragen zu äußern. 

Was zunächst die Frage der Milchlieferung angeht, so kann ich allerdings nicht leugnen, 
daß auch ich mich eines Lächelns bei dieser Anregung nicht erwehren konnte. Wer die 
Schwierigkeiten der Milchbeschaffung in einer Heilstätte aus eigener Erfahrung kennt, der 
weiß, daß man bei Abschluß von Milchlieferungen meist nicht eine große Auswahl vom 
willigen Lieferanten hat, sondern froh sein muß, wenn man überhaupt nur annähernd genug 
Milch bekommt. Ja, wenn wir die Auswahl hätten zwischen einer Anzahl von Milch¬ 
lieferanten, die uns ihre Milch anböten, dann würde jeder von uns natürlich nur solche Milch 
beziehen, die aus einem tierärztlich überwachten Stall kommt; aber so ist es leider nicht. 
Herr Schuttes und Herr Liebe haben das bereits näher ausgeführt. Wir sind froh, wenn wir 
überhaupt Milch bekommen und müssen diese nehmen, wo sie sich bietet. Die Gefahr 
der tuberkulösen Ansteckung durch die Milch ist ja nun aber auch in einer Heilstätte schon 
an sich von geringer Bedeutung, da wir es eben doch fast durchweg mit Tuberkulösen zu 
tun haben. Aber die Erörterung darüber erübrigt sich ja auch außerdem, wie das die Vor¬ 
redner bereits gesagt haben, daß wohl in jeder Heilstätte, schon aus anderen Gründen, die 
Milch nach der Einlieferung sofort gründlich gekocht ward. Damit ist jeder Möglichkeit 
einer Übertragung von Krankheitskeimen durch die Milch vorgebeugt. 

Was die Anregung des Zentralkomitees angeht, etwaige Sektionen in den Heilstätten 
durch geschulte pathologische Anatomen ausführen zu lassen, so können wir ihr, glaube ich, 
nur in vollem Maße zustimmen. Die wissenschaftliche Ausnutzung unseres Sektionsmaterials 
ist gerade deshalb erwünscht, weil doch selbstverständlich die in Heilstätten verstorbenen 
tuberkulösen Lungenkranken besonders gründlich untersucht und beobachtet worden sind, 
nicht nur während der letzten Kur, sondern oft schon vorher durch Jahre und Jahrzehnte 
hindurch. Daß natürlich eine Heilstätte nicht Todesfälle genug hat, um einen eigenen patho¬ 
logischen Anatomen anzustellen, liegt auf der Hand. Man müßte sich eben mit in der Nähe 
gelegenen pathologisch-anatomischen Instituten oder größeren Krankenhäusern in Ver¬ 
bindung setzen und diese um gelegentliche Entsendung geeigneter Persönlichkeiten bitten. 
»So w r ar wohl auch die Anregung des Zentralkomitees nur gedacht. Die Kostenfrage ist dabei 
doch nur gering und kann kein ernstes Hindernis bilden, da es sich meist nur um wenige 
Todesfälle im Jahre handelt. 

Viel schwieriger und ernster ist die andere Frage. Es gehört in den letzten Jahren, 
fast möchte ich sagen, zum guten, wissenschaftlichen Ton, daß man ein wenig verächtlich 
die Nase über die Auswahl der Kranken zur Heilstättenbehandlung rümpft und allen, die 
es hören und nicht hören wellen, versichert, daß nahezu die Hälfte der Heilstättenkranken 
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gar nicht krank, wenigstens keiner Behandlung bedürftig seien. Durch die stete Wieder¬ 
holung dieser Behauptung macht man zweifellos einen gewissen Eindruck auf Laien, aber 
auch auf Ärzte. Die Behauptung wird aber durch die stete Wiederholung nicht wahr. Ganz 
gewiß finden wir in den Heilstätten eine Anzahl von Kranken, bei denen man sagen kann, 
daß sie auch ohne Heilstättenbehandlung gesund geworden wären. Bei einer Anzahl anderer 
Kranker ist diese Behauptung aber schon sehr zweifelhaft und kaum beweisbar. 

Alle „Beweise“, daß die Heilstättenkranken eigentlich gar nicht krank seien, haben 
mir persönlich nie großen Eindruck gemacht. Sehr häufig liegt die Sache doch so, daß 
die Kranken sich tatsächlich vor der Aufnahme sehr schlecht fühlen, sich dann aber gut erholen; 
die leichte, geschlossene Lungentuberkulose ist zum Stillstand, bzw. zur Ausheilung gekom¬ 
men, und wenn dann später irgendein Arzt den Kranken untersucht, so „findet er nichts“. 
Ob dann wirklich keine Atmungsveränderungen mehr da sind oder ob der betr. Arzt sie 
vielleicht nicht hören kann, das ist dann schwer zu entscheiden. 

Auch die Tatsache, daß eine große Anzahl von Heilstättenkranken, die zur Auf¬ 
nahme vorgemerkt waren, später gesund geblieben sind, obwohl sie keine Kur durchmachten, 
beweist an sich nichts für die Auswahl der Heilstättenkranken. Das kommt gewiß häufig 
genug vor. — Aber das Umgekehrte kommt wohl noch viel häufiger vor, daß Kranke, bei 
denen Ärzte und Vertrauensärzte „nichts“ fanden, nach einem halben Jahr oder nach einem 
Jahr schwer krank und nicht mehr geeignet zur Heilstättenbehandlung sind. 

Als vor etwa 20 Jahren die Heilstättenbewegung einsetzte, kamen aus allen Heil¬ 
stätten Klagen darüber, daß die uns zugewiesenen Fälle viel zu schwerkrank seien. Erst 
ganz allmählich, durch zahllose Veröffentlichungen, durch Vorträge und persönliche Aus¬ 
sprache, haben wir Heilstättenärzte die übrigen Ärzte davon überzeugt, daß Schwerkranke 
nicht in die Heilstätten gehören, daß die Heilstätten nur dann einen Sinn haben, wenn ihnen 
wirklich beginnende Fälle von Lungentuberkulose zugewiesen werden. Es soll zugegeben 
werden, daß nun wohl manchmal etwas zu weit in der Annahme eines aktiven Prozesses 
gegangen wird, daß wir Heilstättenärzte, wie Kollege Curschmann sehr richtig sagt, die 
Krankheit , die Ärzte außerhalb der Heilstätte die Gesundheit des betr. Kranken suchen. 
Aber das sind doch, meiner Überzeugung nach, verhältnismäßig seltene Fälle. Im allge¬ 
meinen kann man sagen, daß die Fälle, die in die Heilstätten aufgenommen werden, auch 
behandlungsbedürftig sind, selbstverständlich immer mit einem Abzug, der im menschlichen 
Irrtum seine Ursache hat. Man kann eben einfach nicht die aktiven und behandlungs¬ 
bedürftigen Fälle so scharf umreißen, daß für eine subjektive Auffassung des einzelnen Falles 
kein Raum mehr bleibt. Uber die Grenzfälle werden auch geübte Untersucher immer ver¬ 
schiedener Meinung sein können, weil die Grenze zwischen Krankheit und Gesundheit 
gerade bei beginnender Lungentuberkulose eine fließende ist. Ja, der einzelne Arzt selbst 
wird zu verschiedenen Zeiten, je nach den Erfahrungen, die er gerade in der letzten Zeit 
gemacht hat, die Fälle verschieden beurteilen. Wenigstens geht es mir so, daß ich oft wochen- 
lang geneigt bin, sowohl in der Aufnahmesprechstunde für die Heilstätte als in meiner 
Privatsprechstunde, die Klagen der Kranken, geringe Temperatursteigerungen, geringe 
Veränderungen über den Lungen, leichtzunehmen und die Kranken zu beruhigen, bis man 
dann einmal wieder insofern schlechte Erfahrungen gemacht hat, daß ein Fall, den man 
eben noch für sicher inaktiv erklärt hatte, am nächsten Tage eine Lungenblutung bekommt 
od. dgl. mehr. Solche Erfahrungen machen einen dann immer wieder sehr viel vorsichtiger. 
Wer wie ich durch 20 Jahre Gelegenheit hatte, ein örtlich eng begrenztes Material zu 
übersehen, wird immer wieder finden, daß Fälle, die man bei der Kur eigentlich für „in¬ 
aktiv“ hielt und deren Klagen man als hysterisch beiseite schob, oft nach einigen Jahren 
ganz deutlich Erscheinungen einer aktiven, fortschreitenden Lungentuberkulose auf der¬ 
selben Seite zeigen, wo damals nur „verdächtige“ Zeichen bemerkbar waren. 

Ich möchte Sie alle dringend davor warnen, jetzt nicht in den allgemeinen Ruf einzu¬ 
stimmen, daß in den Heilstätten zum größten Teil gar nicht behandlungsbedürftige Kranke 
seien. Eine unüberlegte Äußerung in dieser Beziehung bei Besuchen in der Heilstätte, wie 
das ja offenbar dem namenlosen Besucher gegenüber geschehen ist, der dem Zentral¬ 
komitee seine „Anregung“ unterbreitet hat, richtet oft sehr erheblichen Schaden an. Wir 
sollten in dieser Beziehung vorsichtiger sein, damit man nicht eine einmal im Unmut ge¬ 
sprochene Äußerung gegen unser eigenes Wirken verwertet. Ich selbst glaube bemerkt zu 
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haben, daß unter dem Druck der allgemeinen ärztlichen Meinung, daß in den Heilstätten 
keine „behandlungsbedürftigen“ Kranken seien, ein Teil der praktischen und der Ver¬ 
trauensärzte gar nicht mehr wagt, wirkliche „Frühfälle“ zur Behandlung zu schicken. Das 
mir zugewiesene Material hat sich in den letzten Jahren zweifellos wieder erheblich ver¬ 
schlechtert. Dieser „Reaktion“ möchte ich rechtzeitig Vorbeugen. 

Wir wollen daran festhalten, daß in die Heilstätten im allgemeinen leichtkranke, 
aktive Tuberkulose gehören, die nach ärztlichem Ermessen ohne eine gründliche Heil¬ 
stättenbehandlung sich allmählich verschlechtern würden. Errare humanum est! Aber 
wir wollen die menschlichen Irrtümer, die dabei natürlich unterlaufen und unterlaufen 
müssen, nicht aufbauschen und gegen uns selbst verwenden. 

Das beste Mittel, die richtige Auswahl der Fälle für die Heilstätten zu treffen, ist und 
bleibt die möglichst ausgiebige Mitwirkung des leitenden Arztes der Heilstätte selbst. Wenn 
die Auswahl durch andere Stellen getroffen wird, so werden Mißverständnisse zwischen 
dem leitenden Arzt der Heilstätte und den einweisenden Ärzten niemals zu vermeiden sein. 
Die Heilstätte wird dann immer, und wohl mit Recht, über ungeeignete Auswahl der Fälle, 
sei es nach der einen, sei es nach der anderen Richtung hin, klagen; denn letzten Endes hat 
doch nur der ein wirkliches Urteil darüber, welche Fälle zur Behandlung geeignet sind, 
der die Behandlung auch selbst leiten und durchführen soll. Jeder Chirurg wird sich selbst 
die letzte Entscheidung darüber Vorbehalten, ob er eine Operation durchführen will oder 
nicht. 

Wir haben von verschiedenen Seiten verschiedene Vorschläge gehört, wie die Mit¬ 
wirkung des leitenden Arztes bei der Auswahl der Fälle gesichert werden kann. Allgemeine 
Vorschläge darüber zu machen, ist nicht möglich, da diese immer abhängig sein müssen 
von den örtlichen Verhältnissen. Ich selbst fahre jede Woche einmal nach Hamburg und 
halte dort, ähnlich wie Lipp in Darmstadt, eine Aufnahmesprechstunde ab, in der ich jeden 
Fall, der aufgenommen werden soll und den ich nicht schon anderweitig, sei es in der Privat¬ 
sprechstunde, sei es in Geesthacht, untersucht habe, zu sehen bekomme. Bei starkem An¬ 
drang untersuche ich keineswegs alle Fälle, sondern verlasse mich oft auf das Urteil mir 
als zuverlässig bekannter Ärzte. Aber durch diese Voruntersuchung übernehme ich auch die 
Verantwortung für die richtige Auswahl der Fälle. — Bei gutem Willen und etwas prak¬ 
tischem Sinn läßt sich es meiner Überzeugung nach bei jeder Heilstätte durchführen, daß 
der leitende Arzt oder ein von ihm beauftragter Anstaltsarzt entscheidend bei der Auswahl 
der Fälle mitwirkt. 

Vorbeobachtungsstationen halte ich im allgemeinen für überflüssig. Man könnte sie 
gewiß in manchen Heilstätten einrichten, aber ich sehe an sich nicht ein, w r arum man diese 
Fälle nicht einfach zur Beobachtung in die Heilstätten aufnehmen soll. Stellt sich nach 
2—3 Wochen heraus, daß wahrscheinlich keine aktive, behandlungsbedürftige Erkrankung 
vorliegt, so kann man sie ja immer wieder entlassen. Schwierigkeiten haben wir bei früh¬ 
zeitigen Entlassungen nie gehabt. Natürlich entlassen wir solche Kranke nicht von heute 
auf morgen. Wir pflegen ihnen gleich bei der ersten Aufnahmeuntersuchung zu sagen, 
daß nur wenig auf der Lunge zu finden sei und daß es zweifelhaft sei, ob eine volle Kur 
erforderlich sein wird. Entschließen wdr uns zur Entlassung des Kranken, so kündigen wir 
ihm das 14 Tage vorher an. Ich erinnere mich nicht, jemals dabei auf Widerstand gestoßen 
zu sein. 

Ganz ungeeignet für die Vorbeobachtung und Voruntersuchung der Lungenkranken 
für die Heilstätte sind die großen Kliniken und Krankenhäuser. Meist findet man dort 
für diese Frage nur wenig Verständnis. Wenn man den Kranken nachher fragt, wer ihn 
untersucht hat, so ist es meist ein jüngerer Assistenzarzt gewesen. Er hat den Kranken 
durchleuchten lassen und hat ihn auch sonst untersucht und dann dem betr. Oberarzt seine 
Entscheidung mitgeteilt. Ich muß offen gestehen, daß ich gegen diese Art der Vorbeob¬ 
achtung ein gewisses Mißtrauen habe. Es liegt auch kein Anlaß zu solchen Umwegen vor 
Meist wird man die Entscheidung schon nach einer gründlichen Untersuchung treffen können. 
Ich pflege diejenigen Fälle, bei denen ich zweifelhaft bin, ob sie aktiv imd behandlungs¬ 
bedürftig sind, „vorläufig“ abzulehnen und sie nach 6—12 Wochen erneut zur Untersuchung 
zu bestellen und inzwischen durch die Fürsorgestellen beobachten zu lassen. Wenn sich in 
dieser Zeit bei den Kranken keine deutlichen Erscheinungen gezeigt haben, obwohl sie ihrer 
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Berufsarbeit nachgehen, dann kann man mit gutem Gewissen sie wiederum einige Wochen 
arbeiten lassen und dann abermals zur Nachuntersuchung bestellen. Dieses Verfahren ist 
also ganz ähnlich, wie es Koppert für die Thüringische Landesversicherungsanstalt geschildert 
hat, nur daß ich in der glücklichen Lage bin, meine Kranken aus einem räumlich eng be¬ 
grenzten Bezirk zu bekommen und daher die Sprechstunde nur an einem Ort abzuhalten 
brauche. 

Zusammenfassend möchte ich daher sagen: wir lehnen die Angriffe auf die Heilstätten 
hinsichtlich der schlechten Auswahl der Fälle im allgemeinen ab, befürworten aber auf das 
Dringendste eine entscheidende Mitwirkung des leitenden Arztes bei der Voruntersuchung 
der Fälle. 

Besondere Beobachtungsabteilungen in den Heilstätten halten wir für überflüssig. 

Vorbeobachungen in größeren Krankenhäusern und Kliniken haben sich als nutzlos 
erwiesen. 

Generalsekretär Dr. Helm (Schlußwort): 

Zunächst möchte ich, um keinen Irrtum aufkommen zu lassen, bemerken, daß die 
Anregung, betr. eine bessere Auslese der Kranken, für die Lungenheilstätten nicht aus Süd¬ 
deutschland stammt, wie einzelne Herren zu glauben scheinen, sondern von einem Herrn 
aus Norddeutschland, der jetzt als Stadtarzt im rheinisch-westfälischen Industriegebiet 
tätig 'ist. Er stützt seine Ansicht auf Beobachtungen und Berichte von norddeutschen 
Heilstätten. 

Die — wie immer — recht temperamentvollen Äußerungen des Kollegen Liebe zwingen 
mich, weiterhin zu betonen, daß mir zu der Anregung, betr. die Schaffung geeigneter Vor¬ 
beobachtungsstellen für die Auslese der Kranken für die Heilstätten, schon von verschiedenen 
Heilstättenärzten gesprächsweise zustimmende Äußerungen zugegangen sind. Ich kann 
daher nicht glauben, daß diese Anregung wirklich so bedeutungslos ist wie Herr Kollege 
Liebe glaubt. Ich begrüße es daher, daß diese Frage auch hier durch eine rege Aussprache 
geklärt worden ist. 

Hinsichtlich der tuberkulosefreien Milch möchte ich nur bemerken, daß eine Unter¬ 
stützung der Bestrebungen der Tierärzte in der Ausrottung der Rindertuberkulose von den 
Tuberkuloseärzten doch auch im Sinne der allgemeinen Tuberkulosebekämpfung in Betracht 
gezogen werden sollte. Die Schwierigkeiten, die sich dabei in den einzelnen Fällen ergeben, 
sind uns natürlich bekannt. Die Anregung sollte auch nur ein Hinweis sein. 

Was endlich die Inanspruchnahme der pathologischen Anatomen durch die Heil¬ 
stätten bei Sektionen angeht, so hat ja schon Herr Kollege Ritter diese Anregung richtig 
dahin gedeutet, daß es sich natürlich nicht darum handeln kann, in jeder Heilstätte einen 
in der pathologischen Anatomie ausgebildeten Herrn anzustellen, sondern nur darum, nach 
Möglichkeit mit solchen in erreichbarer Nähe wohnenden Herren entsprechende Verein¬ 
barungen zu treffen, um die vorkommenden Sektionen wissenschaftlich auszunutzen. 

ÜLrewwer-Sülzhayn: 

Meine Damen und Herren! Ich bitte Sie alle nur noch um einen kurzen Augenblick 
Gehör! Wir sind am Schlüsse unserer auch dieses Mal wieder so ungemein interessanten 
und vielseitigen Tagesordnung und wohl alle zusammen freudig von dem Bewußtsein durch¬ 
drungen, daß wir mit einer großen Summe wertvollster Anregungen gerade aus unserer 
diesmaligen Sitzung wieder zu unserer Tätigkeit nach Hause zurückkehren. 

Ich weiß mich deshalb Ihrer allseitigen und wärmsten Zustimmung sicher, wenn ich 
gleichzeitig in Ihrer aller Namen, meine verehrten Herren Kollegen, unserem hochge¬ 
schätzten Vorstande beim Auseinandergehen unseren allerherzlichsten Dank für die viele 
Mühe und umfangreiche Arbeitsleistung ausspreche, die bei den besonders großen Schwierig¬ 
keiten, die gerade dieses Mal mit der Wahl Wiesbadens zu überwinden waren, doppelt und 
dreifach schwer auf seinen bewährten Schultern gelegen haben. Ihre allgemeine lebhafte 
Zustimmung ist für unseren Vorstand der beste Ausdruck unserer dankbarsten und wärm¬ 
sten Anerkennung! — 
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Nach der Aussprache über die Auslese und das Aufnahmeverfahren für die Lungen¬ 
heilstätten wurde von der „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ beschlossen: 

„Entsprechend der Bitte des Herrn Generalsekretär Dr. Helm ‘ dem Zentralkomitee 
zunächst eine ausführliche schriftliche Mitteilung über den Verlauf der Verhandlung zu 
senden, die vom Vorstand, gemeinsam mit einem neu zu wählenden Ausschuß, abzufassen 
sei; diesen Ausschuß dann weiter mit einer näheren Befassung mit dieser Angelegenheit 
und mit Abgabe eines vom Vorstand unabhängigen längeren Gutachtens zu betrauen, das 
ebenfalls an das Zentralkomitee zu leiten und zu weiterer Veranlassung zu verwenden sei. 
In den Ausschuß werden vorgeschlagen und gewählt: Bochalli , Kopperi , Grau , Elliesen .“ 

Vom Vorstand der Vereinigung wurde daher gemeinsam mit dem erwählten Aus¬ 
schuß der folgende Bericht an das Deutsche Zentralkomitee abgefaßt, der wohl als Ausdruck 
der grundsätzlichen Stellungnahme der Lungenheilanstaltsärzte zu dieser Frage angesehen 
werden kann und daher in dem Bericht über die Versammlung mitgeteilt werden muß. Von 
einer weiteren besonderen Berichterstattung nahm der Ausschuß Abstand, da er glaubte, 
durch diesen Bericht bereits die ihm gestellte Aufgabe erfüllt zu haben.* 

Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 

Geesthacht, 29. November 1921. 

An das „Deutsche Zentralkomitee zur Bekämpfung der Tuberkulose“ 

Berlin. 

Herr Generalsekretär Dr. Helm hat auf der letzten Tagung der „Vereinigung der Lungen¬ 
heilanstaltsärzte“ in Wiesbaden am 20. September 1921 unserer Vereinigung drei Anfragen 
bzw. Anregungen des Zentralkomitees übermittelt, über die eine eingehende Aussprache 
in einer besonders hierfür an beraumten Sitzung stattgefunden hat. Der Vorstand der 
„Vereinigung“ gestattet sich, dem Zentralkomitee das Ergebnis dieser Aussprache mitzu¬ 
teilen. 

Das Zentralkomitee hat uns durch Herrn Generalsekretär Dr. Hehn wissen lassen, 
daß ihm kürzlich wieder seitens eines „praktischen Arztes, der eine Reihe von Heilstätten 
besucht habe“, die schriftliche Mitteilung zugegangen sei, daß nach seiner Beobachtung 
und Erfahrung noch immer eine viel zu große Anzahl von Kranken in den Heilstätten be¬ 
handelt und verpflegt würden, die tatsächlich entweder überhaupt nicht krank oder wenig¬ 
stens nicht „behandlungsbedürftig“ seien. Der betr. Arzt halte daher eine Beseitigung 
dieses Zustandes durch Eingreifen des Zentralkomitees für dringend wünschenswert, und zwar 
in erster Linie dadurch, daß das Zentralkomitee an den zuständigen Stellen die Einrichtung 
von „ Vorbeobachtungsstationen“ für die Heilstätten anregen sollte. 

Ferner hat das Zentralkomitee durch Herrn Generalsekretär Dr. Helm die Chefärzte 
darauf aufmerksam gemacht, daß es wünschenswert sei, daß die Milch, die den Kranken 
in den Heilstätten geliefert wird, wenn irgend möglich von solchen Viehhaltem bezogen würde, 
deren Ställe an das Tuberkulosetilgungsverfahren angeschlossen seien, und daß diejenigen 
Heilstätten, die selbst Vieh hielten, ihren Viehbestand dem Tuberkulosetilgungsverfahren 
der landwirtschaftlichen Kammern unterwürfen. Nur so sei es möglich, den Heilstätten 
tuberkulosefreie Milch zuzuführen. 

Endlich hat das Zentralkomitee darauf hingewiesen, daß es für die Tuberkulose¬ 
forschung wichtig sei, wenn die Sektionen an den in Tuberkulose-Krankenhäusern und 
Heilstätten verstorbenen Kranken nur von ausgebildeten pathologischen Anatomen gemacht 
würden, um so das gewonnene Sektionsmaterial im vollen Umfange der Wissenschaft, ins¬ 
besondere der Tuberkuloseforschung, zuzuführen. 

Was zunächst die beiden letzten Anregungen angeht, so kam in der Aussprache all¬ 
gemein zum Ausdruck, daß es selbstverständlich sei, daß die Heilstätten, die Vieh hielten, 
eine in jeder Hinsicht mustergültige Milchwirtschaft führen und sich somit auch dem 
Tuberkulosetilgungsverfahren unterwerfen müßten. Daß dadurch die Milch verteuert wird, 
ist einldjchtend. Aber schon aus volkserzieherischen Gründen ist es unbedingt erforderlich, 
daß die in den Heilstätten selbst gewonnene Milch völlig einwandfrei ist. 

*) Diese Auffassung hat die Hauptversammlung der „Vereinigung“ in Bad Kosen 
am 18. Mai 1922 ausdrücklich gebilligt. Dr. Ritter. 
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Ebenso sei natürlich nichts dagegen einzuwenden, daß bei der Lieferung von Milch 
für die Heilstätten in erster Linie die Lieferanten bevorzugt würden, die ihr Vieh dem Tuber¬ 
kulosetilgungsverfahren unterworfen haben. Tatsächlich aber liegt allerdings die Sache so, 
daß die meisten Heilstätten die allergrößten Schwierigkeiten haben, überhaupt nur einiger¬ 
maßen ausreichende Milch für ihre Kranken zu beschaffen. Es ist doch heute wahrhaftig 
nicht so, daß die Heilstätten unter einer Anzahl von Lieferanten, die bereitwilligst ihre 
Milch der Heilstätte zur Verfügung stellen, auswählen können. Selbst im Frieden war die 
Milchbeschaffung für die Heilstätten nicht immer ganz leicht. Die Lieferanten drängten 
sich auch damals keineswegs zur Milchlieferung für die Heilstätten. Jetzt bedarf es fast 
überall großer Überredungskunst und geschickter, langwieriger Verhandlungen, die oft 
nur durch behördlichen Druck zum Ziele führen, um die Viehhalter und Meiereien über¬ 
haupt zu bewegen, der betr. Heilstätte Milch zu liefern. Besondere „Bedingungen“ wird man 
nur in den seltensten Fällen an die Lieferung knüpfen können, so daß die an sich selbst¬ 
verständlich berechtigte Anregung des Zentralkomitees in dieser Hinsicht ohne Bedeutung ist. 

Übrigens ist für die Tuberkulose- Heilstätten die Lieferung von tuberkulosefreier Milch 
vom wissenschaftlichen Standpunkt aus gar nicht von so großer Bedeutung, zumal wohl 
in allen Heilstätten schon aus anderen Gründen (um die Haltbarkeit der Milch zu erhöhen 
usw.) die Milch sofort nach der Einlieferung gründlich aufgekocht wird, so daß etwa in ihr 
vorhandene Krankheitskeime sicher abgetötet werden. Für Tuberkuloseheilstätten ist dabei 
die Einschleppung anderer Krankheitskeime als die Tuberkulosebacillen von mindestens 
der gleichen Bedeutung. 

Viel wichtiger erscheint es für die Heilstätten, möglichst wenig gewässerte und fett¬ 
reiche Milch zu erhalten. Jeder Heilstättenleiter hat in heutiger Zeit in dieser Beziehung 
gewiß schon recht trübe Erfahrungen gemacht — und steht doch diesen Verhältnissen macht¬ 
los gegenüber. — In dieser Beziehung wäre behördliche Hilfe in erster Linie erforderlich 
und wichtig. 

Die Anregung des Zentralkomitees, die Todesfälle in den Heilstätten und in den 
Tuberkulosekrankenhäusem durch fachmännisch ausgeführte Sektionen wissenschaftlich 
nach Möglichkeit auszunutzen, ist durchaus dankenswert und auch durchführbar. Bei den 
verhältnismäßig seltenen Todesfällen in den Heilstätten kann natürlich die Anstellung 
eines eigenen Prosektors kaum in Frage kommen; dagegen werden die meisten Heilstätten 
die Möglichkeit haben, mit den in der Nähe gelegenen Krankenhäusern ein Abkommen 
dahin zu treffen, daß zu Sektionen von in der Anstalt verstorbenen Kranken ein patho¬ 
logischer Anatom entsandt wird. Die Heilstätten werden gern die Vermittlung des Zentral¬ 
komitees anrufen, falls in dieser Hinsicht Schwierigkeiten entstehen sollten, was freilich 
kaum zu erwarten ist. 

Eine sehr ausführliche Aussprache hat sich über die Anfrage des Zentralkomitees 
entwickelt, wie sich die „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ zu dem Vorwurf des 
„praktischen Arztes“ stellte, daß in den Heilstätten immer noch eine Anzahl von Kranken 
sei, die entweder nicht tuberkulosekrank oder nicht behandlungsbedürftig sei. Die Ver¬ 
sammlung der Vereinigung konnte sich des Eindruckes nicht erwehren, daß auch diese An¬ 
regung der Ausdruck einer gewissen Mißstimmung gegen die Lungenheilstätten sei, die sich 
besonders unter vielen Ärzten in letzter Zeit bemerkbar macht und ihren Ausdruck in einer 
oft geradezu persönlichen Feindseligkeit gegen die Heilstätten und ihre Leiter äußert. Es 
mag sein, daß der uns persönlich ja unbekannte Schreiber der „Anregung“ sich einer solchen 
Feindseligkeit gar nicht bewußt gewesen ist. Daß sie tatsächlich besteht, unterliegt keinem 
Zweifel. Es gilt ja in manchen, zum Glück nur kleinen Kreisen als besonders „wissenschaft¬ 
lich“ und scharfsinnig, wenn man etwas gegen die Heilstätten sagt: Entweder sind die Erfolge 
im Verhältnis zu den hierfür aufgewandten Mitteln völlig „ungenügend“ oder die Mehrzahl 
der in den Heilstätten untergebrachten Kranken ist überhaupt „nicht behandlungs¬ 
bedürftig“. 

Die Heilstättenärzte haben alle Veranlassung, sich gegen solche allgemeinen und 
verallgemeinernden Vorwürfe auf das Entschiedenste zu wehren und dürfen auf die in zahl¬ 
reichen Veröffentlichungen niedergelegten und wissenschaftlich begründeten Tatsachen 
verweisen, die den gewaltigen sozialen Nutzen der Heilstätten über alle Zweifel erhaben 
machen. Selbstverständlich kann nicht geleugnet werden, und auch in der Versammlung 
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wurde von verschiedenen Seiten zugegeben, daß tatsächlich immer noch ein gewisser Pro¬ 
zentsatz von Kranken in den Heilstätten behandelt wird, die bei strengster Auswahl viel¬ 
leicht „nicht behandlungsbedürftig“ seien. Im allgemeinen nahm man an, daß durch¬ 
schnittlich 15—20% solcher Kranker in den Heilstätten untergebracht seien. Einige An¬ 
staltsleiter gaben für ihre Heilstätten allerdings eine viel niedrigere Zahl an. Eis ist ja 
nicht ganz leicht, in dieser Beziehung feste Zahlen zu gewinnen. Denn es muß mit aller 
Entschiedenheit betont werden, daß der Begriff der „aktiven“ und „inaktiven“ Tuberkulose 
und damit der Begriff der „Behandlungsbedürftigkeit“ weder wissenschaftlich, noch prak¬ 
tisch einwandfrei und scharf zu bestimmen und abzugrenzen ist. Selbst unter den er¬ 
fahrensten Fachärzten werden in zahlreichen Grenzfällen die Ansichten darüber, ob ein Fall 
von Lungentuberkulose noch oder schon behandlungsbedürftig ist, auseinandergehen, wenn 
auch die Zahl dieser Fälle geringer werden wird, je erfahrener und sachverständiger die 
Untersucher sind. Eine gewisse Anzahl von Fällen wird trotzdem immer bleiben, in denen 
von Lungentuberkulose noch oder schon behandlungsbedürftig ist, auseinandergehen, wenn 
Untersucher sind. Eine gewisse Anzahl von Fällen wird trotzdem immer bleiben, in denen 
der Heilstättenleiter, der den Fall selbst aufgenommen hat, sogar mit sich selbst im Zweifel 
ist, ob der Fall „behandlungsbedürftig“ ist oder nicht. Es geht daher nicht an, daß ein 
anderer Arzt, der vielleicht anderer Meinung ist über den Fall, über den Heilstättenarzt zu 
Gericht sitzt. Die Wahrscheinlichkeit, daß der erfahrene Heilstättenarzt nach eingehender 
Beobachtung in der Heilstätte das richtigere Urteil fällt als der praktische oder der Ver¬ 
trauensarzt nach einer ein- oder zweimaligen Untersuchung, ist sicher größer als umgekehrt. 
Es gibt manche Ärzte, die oft ohne eingehende Anamnese, ohne Temperaturmessung, ohne 
Feststellung des Körpergewichts, ohne Röntgenuntersuchung das Urteil fällen und wissen¬ 
schaftlich verwerten, daß „sicher keine Tuberkulose“ vorliegt. Solche allgemeine Urteile 
können wir Heilstättenärzte nicht anerkennen und müssen für uns den größeren Sach¬ 
verstand in Anspruch nehmen. 

Wenn aber in einigen Heilstätten wirklich noch zu viele Fälle sind, die nicht eigent¬ 
lich „behandlungsbedürftig“ sind, so trifft die Schuld dabei nicht die Heilstättenärzte , 
sondern die hereinsendenden Ärzte bzw. die Einrichtungen, die für eine sorgfältige Auswahl 
der Fälle nicht volle Gewähr leisten. 

Die von dem „praktischen Arzt“, der zu der Anregung des Zentralkomitees Veran¬ 
lassung gegeben hat, vorgeschlagenen „Vorbeobachtungsstationen“ werden von den Heil¬ 
stättenärzten im allgemeinen als unnütz und überflüssig bezeichnet, wenn sie nicht von 
den Chefärzten der Heilstätten seihst oder wenigstens von TuberIculosefachärzten geleitet werden. 
Am besten geschieht die Beobachtung in den Heilstätten selbst (wie z. B. in der Heilstätte 
Heidehaus und in anderen Heilstätten). Auch die Fürsorgestellen könnten zur Vorbeob¬ 
achtung herangezogen werden, vorausgesetzt, daß sie einen Lungenfacharzt zum Leiter 
haben, der nicht nur Lungen untersuchen kann, sondern auch das Wesen der Heilstätten¬ 
behandlung aus eigener Erfahrung kennt. 

Nach der fast übereinstimmenden Erfahrung haben sich dagegen die Vorbeob¬ 
achtungen in allgemeinen Krankenhäusern und Kliniken nicht bewährt. Die Vorbeob¬ 
achtungen dort liegen nach vielfachen Erfahrungen meist in den Händen junger Assistenten 
oder gar Medizinalpraktikanten. Der Chefarzt oder der Oberarzt deckt deren Entscheidung 
dann häufig mit seinem Namen, ohne sich 'wirklich ein eigenes Urteil gebildet zu haben. 
Aber auch nicht jeder Leiter oder Oberarzt einer Abteilung für innere Erkrankungen in 
einem größeren Krankenhause verfügt ohne weiteres über die nötige Erfahrung, um die 
Vorbeobachtungen für die Heilstätte wirklich sachgemäß vornehmen zu können. Die wenig¬ 
sten dieser Ärzte kennen den Betrieb einer Lungenheilstätte aus eigener Erfahrung und 
machen sich über die Grenzen und Möglichkeiten ihrer Wirksamkeit entweder gar keine 
oder ganz falsche Vorstellungen. Jeder Heilstättenarzt, der mit solchen Vorbeobachtungs¬ 
stationen in Krankenhäusern gearbeitet hat, wird das bestätigen. 

Eine ungleich bessere Lösung für die Vorbeobachtungsstationen in den Kranken¬ 
häusern ist die Voruntersuchung und die Vorbeobachtung durch ehemalige Heilstätten¬ 
ärzte, die sich als Fachärzte in einzelnen Städten niedergelassen haben, weil man bei 
ihnen ohne weiteres ein wirkliches Verständnis für die Erfordernisse der Heilstätte voraus¬ 
setzen kann. Aber auch das ist nur ein Notbehelf; denn die Anschauungen der einzelnen 
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Ärzte über die Behandlungsbedürftigkeit sind oft voneinander abweichend; es kommt aber 
darauf an, daß in einer Heilstätte, für deren Erfolge der leitende Arzt verantwortlich ist , dieser 
auch die Auswahl der Kranken entscheidend beeinflußt. 

Wenn solche Vorbeobachtungsstationen nicht von dem zuständigen Heilstättenarzt 
selbst geleitet werden, so bestimmt tatsächlich gar nicht der Heilstättenarzt, sondern der 
Arzt der Vorbeobachtungsstation, welche Fälle für eine Heilstättenbehandlung geeignet 
sind. Darin liegt schon an sich ein Widersinn, gerade weil der Begriff der Behandlungs¬ 
bedürftigkeit kein unbedingt feststehender, sondern von persönlichen Ansichten abhängig 
ist. Jeder Chirurg, der z. B. eine Blinddarmoperation ausführen soll, wird sich selbst die 
letzte Entscheidung Vorbehalten, ob der betr. Fall für die Operation geeignet ist oder nicht. 
Dasselbe Recht muß der Heilstättenarzt für sich in Anspruch nehmen. Vorbeobachtungs¬ 
stationen, die nicht im unmittelbaren Zusammenhang mit der Heilstätte stehen und dieser 
unterstellt sind, müssen daher immer zu Mißverständnissen und Reibungen führen. Sie er¬ 
schweren dem Heilstättenarzt die vorzeitige Entlassung eines Kranken, den er nicht für 
heilstättenbedürftig hält, ganz außerordentlich. Es ist daher eine allgemeine Forderung 
der Heilstättenärzte, daß sie selbst bei der Auswahl der Fälle für ihre Heilstätten entscheidend 
mitwirken können. So schwierig die Lösung dieser Frage bei der örtlichen Abgelegenheit 
vieler Heilstätten auf den ersten Blick erscheint, so ist sie doch tatsächlich von manchen 
Heilstätten vereinen und Versicherungsanstalten bereits in glücklichster und einfachster 
Weise gelöst worden. Es soll hier nur an das Verfahren bei der Thüringischen Landes¬ 
versicherungsanstalt, bei der Norddeutschen Knappschaftspensionskasse, bei der Landes¬ 
versicherungsanstalt Württemberg und vielen anderen erinnert werden, die schon seit 
Jahren ein brauchbares Verfahren in dieser Hinsicht ausgearbeitet haben. Daß diese Frage 
sehr einfach in den Fällen zu lösen ist, in denen die Kranken satzungsgemäß nur aus einem 
ganz bestimmten Bezirk, wie z. B. bei der Hamburgischen Heilstätte Edmundsthal- 
Siemerswalde, stammen dürfen, liegt auf der Hand. Der betr. Arzt hält wöchentlich einmal 
eine AufnahmerSprechstunde in Hamburg ab. Eine ähnliche Einrichtung besteht für die 
Heilstätte Sandbach im Odenwald, wo der betr. Arzt einmal wöchentlich in Darmstadt 
Sprechstunde abhält. 

Es unterliegt für uns Heilstättenär/te keinem Zweifel, daß bei gutem Willen und bei 
einiger organisatorischer Begabung diese Frage für alle Heilstätten in irgendeiner Weise 
zu lösen sein wird. Dann aber bedarf es besonderer Vorbeobachtungsstationen überhaupt 
nicht mehr. Wenn der leitende Arzt den Kranken bzw. der die Kurkosten zahlenden Stelle 
von vornherein sagt, daß es sich bei der Aufnahme zunächst nur um eine etwa 14 tägige 
„Beobachtung“, nicht um eine Kur handelt, so können bei einer vorzeitigen Entlassung 
eines für die Kur ungeeigneten Falles unmöglich Schwierigkeiten entstehen. Übrigens be¬ 
richteten einige Heilstättenärzte in der Versammlung, daß sie auch ohne persönliche Vor¬ 
untersuchungen kaum Schwierigkeiten bei vorzeitigen Entlassungen von Kranken gehabt 
hätten, die andere freilich in dieser Beziehung erlebt haben. 

Das Ziel aller Vorbeobachtungen und Voruntersuchungen muß nach Ansicht der Heil¬ 
stättenärzte das sein, daß der für die Heilstätte verantwortliche Arzt der Öffentlichkeit 
gegenüber auch die alleinige Verantwortung trägt für die Fälle, die in den Heilstätten be¬ 
handelt werden. 

Nicht unerwähnt lassen wollen wir an dieser Stelle, daß nach den Beobachtungen, 
die an einigen Stellen gemacht worden sind, viele praktische Ärzte und Vertrauensärzte 
durch die fortwährend wiederholte Behauptung, daß die in den Heilstätten aufgenommenen 
Kranken im allgemeinen zu „leicht krank“ seien, dazu gebracht werden, eine Reihe an sich 
vorzüglich geeigneter Leichtkranker nicht in die Heilstätte zu schicken, sondern „abzu¬ 
warten“ — bis die beste Zeit verpaßt ist. Wir wollen daran erinnern, daß zu Beginn der 
Heilstättenbewegung, etwa zu Ende des vorigen und zu Anfang dieses Jahrhunderts die 
Klagen der Heilstättenärzte durchweg dahin gingen, daß zu schwer Kranke in die Heilstätten 
gewiesen würden. Es sei an den Vortrag von Rumpf (früher Friedrichsheim) auf der Ver¬ 
sammlung des Zentralkomitees im Jahre 1902 hingewiesen, der diese Klagen in eindring¬ 
lichster Weise vorbrachte. Der aufklärenden wissenschaftlichen und praktischen Arbeit 
der Heilstättenärzte ist es besonders zu danken, daß in dieser Beziehung eine ganz wesent¬ 
liche Besserung eingetreten ist. Wenn die praktischen Ärzte und die Vertrauensärzte hie 
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und da einmal in das Gegenteil Umschlägen, so ist das nach unserer Ansicht vom völkischen 
und allgemein menschlichen Standpunkt aus kein so großes Unglück, als die früher übliche 
Zuweisung von hoffnungslosen Fällen. Vor allem ist der Fehler, daß zu leicht Kranke — 
ganz allgemein gesprochen — aufgenommen werden, einfacher wieder gutzumachen bzw. 
abzuändem, als der umgekehrte. Die Heilstättenärzte möchten daher bitten, bei der Ver¬ 
breitung der Anschauung, daß zu leicht Kranke in den Heilstätten aufgenommen würden, 
eine gewisse Vorsicht walten zu lassen, um der für das Volks wohl so wichtigen Heilstätten¬ 
bewegung in den Augen der Ärzte, der Versicherungsträger und der Versicherungsnehmer 
nicht zu schaden. Zerstören ist auch in dieser Beziehung leicht, aufbauen sehr schwer. 

Daß wir Heilstättenärzte mit allen Kräften bemüht sein werden, nur wirklich be¬ 
handlungsbedürftige Fälle aufzunehmen, bedarf keiner weiteren Erörterung. Daß die Frage 
der Behandlungsbedürftigkeit schließlich auch abhängig davon ist, ob und wieviel Betten 
in der Heilstätte verfügbar sind, liegt auf der Hand. Je weniger Betten verfügbar sind, desto 
strenger muß man in der Auswahl sein. Je mehr Betten zur Verfügung stehen, desto weiter 
kann man die Frage der Behandlungsbedürftigkeit fassen. Wenn, wie es aus badischen 
Heilstätten berichtet wird, nicht einmal alle Plätze in den Volksheilstätten ausgenutzt wer¬ 
den, so würde es kein Unglück für das Volkswohl sein, wenn diese Betten auch einmal mit 
Fällen belegt würden, bei denen bei strenger Auswahl vielleicht ein Aufenthalt in einem 
Erholungsheim oder ein Landaufenthalt genügen würde, die also im eigentlichen Sinne 
nicht behandlungsbedürftig sind. Wir möchten warnen, aus solchen Fällen allgemeine 
Schlüsse zu ziehen. Gerade die Frage der Behandlungsbedürftigkeit einer Lungentuberkulose 
kann nicht allgemein durch Mehrheitsbeschlüsse, durch behördliche Verfügungen usw. ge¬ 
löst werden, sondern ist in jedem einzelnen Falle von dem Urteil eines auf diesem Gebiete 
erfahrenen Arztes abhängig. Daß die Heilstättenärzte aber in dieser Beziehung die größte 
Erfahrung haben, unterliegt für uns keinem Zweifel. 

Der Vorstand der Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte. 

I. A. 

(gez.) Dr. Ritter , zweiter Vorsitzender. 

Am 22. September 1921 besichtigte die Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte auf 
eine Einladung der Fabrik die Farbenfabrik von Kalle & Co., Aktiengesellschaft in Biebrich 
a. Rh., aus der ja auch zahlreiche Präparate, die in der Behandlung der Tuberkulose von 
Bedeutung gewesen sind und noch sind, hervorgegangen sind. In einem Saal der Fabrik 
waren sämtliche bedeutenderen medizinischen Erzeugnisse der Fabrik mit der dazu gehörigen 
Literatur in übersichtlicher und anschaulicher Weise ausgestellt. Auch die von der Fabrik 
erzeugten Farben wurden in schöner und außerordentlich ansprechender Weise den Be¬ 
suchern vor Augen geführt, so daß der Besuch der Fabrik den Teilnehmern reiche Anregung 
und auch wissenschaftlichen Gewinn gebracht hat. 

Herr Direktor Kalle begrüßte die Erschienenen in einer Ansprache, die von wissen¬ 
schaftlichem und von echt deutschem vaterländischen Geiste durchweht war und bei allen 
Hörem einen tiefen Eindruck hinterließ. Es ist daher wohl berechtigt, sie auch in einer 
wissenschaftlichen Zeitschrift den Lesern bekanntzugeben: 

Das Gründungsjahr des Werkes ist das Jahr 1863. Kurz vorher war es ge¬ 
lungen, die ersten Teerfarbstoffe künstlich herzustellen und die Erkenntnis, daß 
die Darstellung der farbenprächtigen neuen Produkte nicht, wie viele damals 
glaubten, nur einen vorübergehenden Erfolg haben würde, hatte die Veranlassung 
zur Gründung gegeben. Demgemäß waren die Anilinfarbstoffe das erste und eigent¬ 
liche Arbeitsfeld und aus allerkleinsten Anfängen entwickelte sich das Unter¬ 
nehmen, stets mit Wissenschaft und Technik gleichen Schritt haltend, zu seiner 
jetzigen Ausdehnung. 

Zu den damaligen Zeiten stak die heute so hoch entwickelte, auch jetzt noch 
in der Welt trotz aller gegenteiligen Bemühungen an erster Stelle stehende deutsche 
Teerfarbenindustrie, die zahllose Existenzen geschaffen, ein Heer von Arbeitern 
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und Handwerkern, Chemikern, Ingenieuren, Coloristen und Kaufleuten be¬ 
schäftigt und die mannigfaltigsten Hilfsindustrien ins Leben gerufen hat, noch in 
den Kinderschuhen, während England und Frankreich, die mit der Schaustellung 
ihrer Erzeugnisse 1862 auf der Londoner Weltausstellung allerseits größte Be¬ 
achtung fanden, sich bereits einen merklichen Vorsprung gesichert hatten. 

Wie rasch dieser allerdings eingeholt war, als exaktes Wissen mit der im Aus¬ 
land zu sehr in den Vordergrund tretenden Empirie den Kampf aufnahm, dafür 
ist das Urteil eines bekannten Schweizer Technologen, des Professors Bolley in 
Zürich, bezeichnend, der bald nach dem Erscheinen der Kalle sehen Farben nicht 
nur die volle Ebenbürtigkeit, sondern zum Teil auch die Überlegenheit derselben 
gegenüber den besten ausländischen Marken feststellte. 

Es würde zu weit gehen, den ganzen Entwicklungsgang der Farbenindustrie 
hier wiederzugeben, deshalb mögen nur die wichtigsten Daten Erwähnung finden. 

Als erste Produkte verließen Fuchsin und spritlösliches Blau die Fabrik, 
diesen folgten die Farbstoffe der Tryphenylmethanreihe, schon damals — ein 
Zeichen ihrer Güte — in der hochentwickelten Lyoner Seidenfärberei infolge ihres 
lebhaften, blau violetten Tones stark begehrt, ferner die wasserlöslichen und 
phenylierten Rosaniline. An dem großartigen Aufschwung der Anilinfarbstoff- 
industrie durch die Einführung der Azofarbstoffe nahm Kalle in erfinderischer 
und fabrikatorischer Hinsicht teil. Als der erste sekundäre Diazofarbstoff wurde 
das bekannte Biebricher Scharlachrot hergestellt, bemerkenswert nicht nur da¬ 
durch, daß er zu einer Gruppe von Farbstoffen geführt hat, die im Verein mit 
anderen ähnlichen Fabrikaten die Machtstellung der Cochenille brach, sondern 
auch insofern, als die Versuche von Fischer und Schmieden späterhin auch seine 
therapeutische Verwendbarkeit als kräftiges Epithelisierungsmittel ergaben. 
Der Familie der Diazofarbstoffe gehören auch die Biebricher Patentschwarz- 
marken an, durch welche das bisher zum Schwarzfärben verwendete Blauholz 
(Campeche) verdrängt wurde. Aus der unerschöpflichen Fülle sind ferner noch die 
Schwefelfarben hervorzuheben, welche in allen Schattierungen die Gruppe der 
„Thion“-Farbstoffe bilden. Das Thioindigorot, den ersten ,,roten Indigo“ stellte 
Kalle dar, eine folgenreiche Erfindung, die einen Markstein in der Geschichte 
der synthetischen Farbstoffe bildet. 

Aber der Betrieb blieb nicht allein auf Farben beschränkt, sondern neben 
diesen wurde im Laufe der Zeit auch die Herstellung pharmazeutischer Produkte 
auf genommen, die, obschon noch in der Entwicklung begriffen, heute bereits 
eine bemerkenswerte Ausdehnung angenommen hat. Die Darstellung des Jodols , 
eines geruch- und geschmacklosen Ersatzmittels für das vielgebrauchte Jodo¬ 
form, war es, womit im Jahre 1885 ein weiteres wichtiges Arbeitsfeld der orga¬ 
nisch-chemischen Industrie, das der synthetisch dargestellten Arzneimittel er¬ 
schlossen wurde. Dem Jodol folgte das Antifebrin auf dem Fuße; seine Anwen¬ 
dung in der Therapie einer zufälligen Verwechslung verdankend, ist es heute 
immer noch ein geschätztes und besonders vom Ausland stark begehrtes Fieber¬ 
mittel. Als Stomachicum schloß sich das appetitanregende Orexin an, dessen 
Wirkung im wesentlichen auf einer lokalen Reizung beruht, die nicht nur eine 
Erhöhung der Salzsäure-Sekretion und Aufbesserung der Magen-Drüsenfunktion 
bedingt, sondern auch eine reflektorische Beeinflussung zentraler Sphären nach 
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sich zieht, wodurch eine Anregung der motorischen und Resorptionstätigkeit 
stattfindet. Im weiteren Ausbau dieses Fabrikationszweiges erstanden auf dem 
Gebiete der Magen-Darm-Therapeutica die Wismuteiweißverbindungen Bis - 
muiose und das hauptsächlich in der Kinderpraxis gerne verordnete Bismon, etwa 
gleichzeitig kam als wirksames und unschädliches Schlafmittel das Dormiol , 
Dimethyläthylcarbinolchloral in den Handel. Es folgte weiter das Biöfenrin , 
ein Hämoglobin-Eiweißpräparat, in dem infolge-der Eigenart der Herstellung 
die Konstitution des Hämoglobins völlig unangetastet bleibt. Mit dem Neuro¬ 
nal, das zwei wirksame Prinzipien — Alkylgruppen und Halogen — im Molekül 
vereinigend, die hypnotische Kraft der Alkylradikale mit der sedativen des Broms 
paart wurde die Reihe der Schlafmittel um ein weiteres wirkungsvolles Präparat 
bereichert. Besondere Erwähnung verdient ferner das Peüidol , das Diacetyl- 
derivat des Amidoazotoluols, welches als wirksames Epithelisierungsmittel an 
Stelle des bisher gebräuchlichen Scharlachrots trat und welchem infolge des Fort¬ 
falles der lästigen einschränkenden Färbeeigenschaft bei mindestens gleich gutem 
therapeutischem Effekt heute meist der Vorzug gegeben wird. 

Auch das Gebiet der bakteriologischen Präparate wurde, sobald deren Wich¬ 
tigkeit erkannt war, in Angriff genommen. Das Nastin, nach Prof. Deycke , das 
natürliche Fett aus den Leibern von Streptothrixleproides machte hier den Anfang. 
Bemerkenswert ist dieses nicht allein seiner therapeutischen Erfolge halber 
— gestattete es doch neben dem Chaulmoograöl die erste kausale Therapie der 
Lepra — sondern auch insofern, als es der erste chemisch sehr einfache Körper, 
ein krystallinisches Fett ist, dessen Antigennatur bewiesen wurde. Indirekt gab das 
Nastin späterhin die Veranlassung zu einem neuen Präparat, zu den Partigenen 
nach Deycke-Much , indem die theoretischen und praktischen Erfolge der Nastin- 
behandlung bei Lepra zur Übertragung der Versuche auf die verwandte Erkrankung 
der Tuberkulose anregten. Dem Gebiet der Tuberkulose wurde überhaupt von 
jeher besondere Beachtung geschenkt und lange schon vor der Einführung der 
Partigene waren hier zwei andere Präparate erstanden. Das erste dieser Art, ein 
chemisches Produkt, war das Hetol — zimtsaures Natrium —, welches von dem 
leider zu früh verstorbenen Länderer in die Therapie eingeführt wurde. Länderer 
erzeugte mit ihm, als erster die bisher verpönte und gemiedene intravenöse Injek¬ 
tion an wendend, eine starke Leukocytose als Einleitung des Heilungs Vorganges, 
die eine Abkapselung der tuberkulösen Herde zur Folge hatte. Dem Hetol schloß 
sich das Tuberkulin ,,Rosenbach “ an, bei dem durch die Symbiose der Tuberkel¬ 
bazillen-Kulturen mit Trichophyton holosericum fast die Gesamtheit der pep¬ 
tonartigen Stoffe auf gezehrt wird, während die eigentliche Tuberkulinkompo¬ 
nente hingegen völlig intakt bleibt. Darauf ist die von so vielen Seiten anerkannte 
milde Wirkung und Verträglichkeit — zweifelsohne ein Vorteil bei empfindlichen 
Patienten und Kindern — zurückzuführen. 

Von den übrigen Präparaten sei noch auf das Trichosykon hingewiesen, 
einen Ektraktivstoff aus verschiedenen Trichophytonstämmen, der als Diag- 
nostikum und Therapeutikum Verwendung findet, gleich der stark polyvalenten, 
intravenös anzuwendenden „Resantin“ (Gonokokken - Vakzine). Gegen Grippe und 
deren Komplikationen wird aus dem Pfeiffer sehen Bazillus als Spezifikum Gripkalen 
hergestellt, während die „Omnadin“ (Immun- Vollvakzine) ein unabgestimmter 
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Impfstoff ist, dessen Wirkung auf eine möglichst rasche und energische Steige¬ 
rung der unspezifischen Immunität abzielt, in welcher wir den natürlichen 
Schutz des Organismus bei Krankheitsangriffen aller Art erblicken. 

In großen Zügen glaube ich Ihnen hiermit in unsere Arbeit und deren Ergebnisse 
einen Einblick gewährt zu haben. Wenn Sie nun noch einen kurzen Blick in verschiedene 
unserer Betriebe getan haben werden, so bin ich der festen Überzeugung, Sie werden als 
stärksten Eindruck von allen den mit nach Hause nehmen, daß auch in den besetzten Ge¬ 
bieten unseres Vaterlandes trotz aller Ungunst der Zeiten, die hier drückender als anderswo 
empfunden wird, alle Köpfe und Hände restlos am Wiederaufbau mitarbeiten. Zwar hat 
der unglückliche Ausgang des Krieges, dessen Folgen rückwirkend heute noch das gesamte 
wirtschaftliche Leben aufe allerschwerste belasten, vorübergehend den Gang der Entwick¬ 
lung gehemmt, nie aber hat er ihn völlig aufzuhalten vermocht. Tausend Köpfe arbeiten 
heute in allen Laboratorien unermüdlich daran, das Verlorene zurückzugewinnen, Erhaltenes 
zu verbessern, Neues zu schaffen, erfahrene Meister und geschulte Arbeiter setzen den 
Gedanken in die Tat um, und der alte gute Ruf, der vor dem Kriege den Erzeugnissen 
der deutschen chemischen Industrie den Weg über die ganze Erde bis in die fernsten Länder 
bahnte, er wird es sein, der uns den früheren verdienten Platz wieder zuriickerobem wird. 
Diesen guten Ruf nicht nur auf der alten Höhe zu halten, sondern ihm auch in Zukunft 
seine Überlegenheit zu wahren, dazu ist jedoch nicht allein die Industrie berufen, sondern 
es bedarf hieibei auch der ununterbrochenen, engen Fühlungnahme mit der reinen Wissen¬ 
schaft. Und Sie, als die Vertreter der Wissenschaft, Sie sind es, die auf Grund ihrer Beob¬ 
achtungen und gestützt auf die mit den Erzeugnissen der chemischen Großindustrie ge¬ 
machten Erfahrungen diesen Geltung verschaffen. Sie sind es aber auch, die durch neue 
Ideen und Vorschläge anregend und befruchtend auf unsere Tätigkeit einwirken können 
Und so muß ich es als den höchsten Gewinn des heutigen Tages erachten, wenn zu den 
Fäden, die von jeher zwischen Wissenschaft und Industrie laufen, heute neue geknüpft 
worden sind, um in Zukunft stets weitergesponnen zu werden, zu beiderseitigem Nutzen, 
vor allem aber zum Wohle unseres gemeinsamen Vaterlandes. Es erscheint mir diese Zu¬ 
sammenarbeit um so nötiger, als allerorts, besonders in der neuen Welt mit ihren uner¬ 
schöpflichen Hilfsmitteln die Konkurrenz, unterstützt von der Gunst des Augenblicks, 
eifrig am Werke ist. Kein leichter Kampf wird es sein, den wir mit ihr ausfechten müssen, 
aber deutsche Tatkraft, deutscher Fleiß und deutsches Wissen, diese drei werden ihn zu 
unseren Gunsten entscheiden. Die Waffen des Geistes, die einzigen, welche man uns nicht 
nehmen konnte, sind es letzten Endes, welche dazu berufen sind, uns aus der Tiefe wieder 
emporzuführen zu der alten kulturellen Höhe und zur Geltung unter den Nationen. 


Am 23. September 1921 besuchten die Mitglieder der „Vereinigung der Lungenheil¬ 
anstaltsärzte“ die Heilstätte Ruppertshain i. Taunus, die als erste Lungenheilanstalt Deutsch¬ 
lands, ja vielleicht der Welt, unter des unvergeßlichen Dr. Nahms Leitung und unter Ober¬ 
aufsicht unseres Altmeisters Dettweiler planmäßige, ärztlich geleitete Kuren für unbemittelte 
und minderbemittelte Volkskreise durchführte, nachdem durch Brehmer und Dettweiler der 
Grundsatz der Anstaltsbehandlung für Lungentuberkulose aufgestellt und auch in den 
bekannten Heilanstalten in Görbersdorf in Schlesien und Falkenstein im Taunus für Be¬ 
mittelte bereits durchgeführt worden war. 

Der jetzige Chefarzt der Heilstätte, Herr Dr. Schellenberg , begrüßte die Erschienenen 
mit einer Ansprache, die wegen ihrer geschichtlich bedeutungsvollen Hinweise im Auszug 
mitgeteilt werden soll: 

Am 24. Oktober 1920 konnte die Heilstätte Ruppertshain auf ihr 25 jähriges 
Bestehen zurückblicken; die Jubiläumsfeier konnte aus äußeren Gründen erst 
am 12. Dezember 1920 stattfinden. Sie nahm einen äußerst würdigen und weihe¬ 
vollen Verlauf. Die Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte Deutschlands war 
durch den 1. Vorsitzenden, Herrn Sanitätsrat Dr. Pischinger vertreten. 
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Am 24. Oktober 1895 wurde die Heilstätte Ruppertshain eröffnet, sie zer¬ 
fiel in ein Hauptgebäude mit der Hauptfront nach Südsüdost, 2 Nebengebäuden 
und 2 Liegehallen. Die Anstalt bot Raum für 40 Männer und für 40 Frauen. 
Durch einen Vertrag zwischen der Landesversicherungsanstalt Hessen-Nassau 
und dem Frankfurter Verein für Rekonvaleszentenanstalten dem Eigentümer der 
Heilstätte wurde es der Landes Versicherungsanstalt ermöglicht, früher als andere 
Versicherungsanstalten die Aufgabe der Fürsorge für erkrankte tuberkulöse 
Versicherungspflichtige zu erfüllen. 

Bald wurden Neubauten nötig, ein Haus mit Isolierzimmem und ein Arzt¬ 
haus. Der leitende Arzt bewohnte damals 2 Dachzimmer, 1896 wurde das Arzt¬ 
haus fertiggestellt, 1900 wurde der Frauenbau eröffnet, so daß die Bettzahl auf 
118 gesteigert wurde. Die Gesamtkosten für jedes Bett betrugen damals 4626 M. 
1905 wurde ein Werkstättenhaus mit Personalwohnungen gebaut ; in ihm sollten 
die Kranken allmählich der Arbeit wieder zugeführt werden. 

1909 kamen große bauliche Veränderungen und Neuerungen in der Heil¬ 
stätte zur Durchführung. An Stelle des bisherigen Ökonomiegebäudes, dessen 
Beseitigung w r egen der Nähe der Anstalt unbedingt nötig geworden war, ist das 
Betriebsgebäude zur Aufnahme der Wäscherei, des Bade- und Inhationsraumes 
und der Hochdruckkesselanlage für die Dampf- und Warmwasserbereitung errichtet 
wurden. Ein größerer Neubau des Ökonomiegebäudes wurde dafür gegenüber 
dem Personalgebäude aufgeführt. Die Liegehallen im Männerbau und im Frauen¬ 
bau wurden vergrößert. Eine 50 m lange und 5 m breite Wandelhalle wurde vor 
der Männerabteilung gebaut, die die Männerliegehalle mit dem Speisesaal ver¬ 
binden und die bisher ungenügenden Aufenthaltsräume verbessern sollte. Aus 
dem Aufenthaltrraum in der 2. Etage des Männerbaues wurde 2 Krankenzimmer 
zu je 6 Betten geschaffen, in der Frauenabteilung wurden durch Aufbau zweier 
Stockwerke ein neuer Aufenthaltsraum geschaffen und mehrere Krankenzimmer 
gewonnen. Die vorhandene Bettzahl konnte dadurch um 30 erhöht werden, so 
daß jetzt 184 Betten (120 für Männer und 64 für Frauen) zur Verfügung stehen. 
Der maschinelle Betrieb wurde der Neuzeit entsprechend eingerichtet. Die 
Wasserversorgungsanlage für die Gemeinde Eppenhain und die Anstalt wurde 
im Jahre 1909 in Betrieb genommen. An die Küche wurde hinter dem Männer¬ 
speisesaal ein großer Eiskeller für 150 cbm Eis mit 2 Kühlräumen und Vorrats- 
kellem gebaut, eine Sputumsdesinfektionseinrichtung, eine Warmwasserleitung 
im Männer- und Frauenbau wurde eingebaut, Mundspülbecken mit Randspülung 
wurden angebracht, ein Röntgenlaboratorium wurde eingerichtet, die Feuer¬ 
löscheinrichtung der Anstalt wurde in weitgehender Weise vervollständigt, die 
alte stark verbrauchte Akkumulatorenbatterie wurde erneuert, Juli 1910 wurde 
mit der Vergrößerung der Kläranlagen begonnen, Dezember 1910 konnten sie in 
Betrieb gesetzt werden. 

1910 woirde das Genesungsheim in Neuenhain bei Soden i. T. auch meiner 
Leitung unterstellt, es wurde die Einrichtung getroffen, daß Patienten, die weiterer 
Lungenheilstättenbehanhlung nicht mehr dringend bedurften, aber wegen Blut¬ 
armut, Unterernährung, Luftröhrenkatarrh, Nervenschwäche usw. Erholung 
noch sehr nötig haben, in das Genesungsheim umgelegt wurden. Dadurch wurde 
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erreicht, daß rechtzeitig eine Reihe von Betten für solche Kranke freigemacht 
wurde, die der Lungenheilstättenbehandlung dringend bedurften. 

Juni 1914 wurde im Frauenbau eine Kinderstation mit 10 Betten eröffnet. 
Die Durchführung mancher anderer Pläne wurde durch den unheilvollen 
Weltkrieg vereitelt. Neuerlich beschäftigt uns der Gedanke, der Heilstätte je 
eine Station für chirurgische Tuberkulose und Kehlkopftuberkulose anzugliedern. 
Es ist eigentlich ganz imverständlich, wie es möglich war, daß diese Tuberkulose- 
Erkrankungen hinsichtlich ihrer klimatischen Therapie so stiefmütterlich be¬ 
handelt wurden. Erst die große Not der Jetztzeit und die erschreckende Zunahme 
dieser Erkrankungen mußte kommen, um uns die große Lücke in der bisher 
geübten Tuberkulosebekämpfung so recht vor Augen zu führen. 

Die Stammutter der deutschen Heilstätten, die aus kleinen Anfängen sich 
wesentlich vergrößert, durch wiederholtes Ausbauen an Einheitlichkeit und 
Übersichtlichkeit eingebüßt hat, leistet dennoch, wenn auch in manchem von 
ihren Schwesteranstalten überholt, der Tuberkulosebekämpfung noch ausgezeich¬ 
nete Dienste. 

Leitsätze, betreffend gemeinsame Arbeit der Kehlkopfärzte und der Lungenärzte. 

Es ist nicht zu leugnen, daß schon seit längerer Zeit eine gewisse Spannung zwischen 
den Kehlkopfärzten einerseits und den Lungenärzten andererseits hinsichtlich der Be¬ 
handlung der tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege bestand. Die Kehlkopf¬ 
ärzte machten den Heilstättenärzten und überhaupt den Lungenärzten zum Vorwurf, daß 
sie sich um die tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege nicht genügend kümmerten, 
auch nicht über eine genügende technische Vorbildung für diese Behandlung verfügten. 
Die Prognose der tuberkulösen Erkrankung der oberen Luftwege sei bei rechtzeitiger und 
sachverständiger Behandlung keineswegs so schlecht, wie man in den Kreisen der Lungen¬ 
ärzte und der Heilstättenärzte anzunehmen scheine. Die Lungen- und Heilstättenärzte 
haben sich auf das Entschiedenste gegen die ihrer Meinung nach imgerechtfertigten Vorwürfe 
gewehrt und den Kehlkopfärzten wiederum den Vorwurf gemacht, daß sie bei der Behandlung 
der tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege den Zustand der Lungen nicht aus¬ 
reichend beachteten und durch einseitige Behandlung der oberen Luftwege oft eine recht¬ 
zeitige Heilstättenbehandlung verhinderten oder hinausschöben. 

Die Prognose der tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege sei im allgemeinen 
abhängig von der Prognose der Lungenerkrankung. Daher sei die Überweisung der heil¬ 
baren Fälle tuberkulöser Erkrankungen der oberen Luftwege, die fast ausnahmslos mit 
tuberkulösen Erkrankungen der Lunge verbunden seien, in die Heilstätten erstes Erfordernis. 
Die Behandlung der tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege würde in der Heil¬ 
stätte keineswegs vernachlässigt, vielmehr in einwandfreier Weise gehandhabt, z. T. sogar 
unter Heranziehung von Fachärzten. 

Um diese kleinen Reibungen und Mißverständnisse aus der Welt zu schaffen, wurde 
nach einem Vortrag von Herrn Prof. Dr. Blumenfeld -Wiesbaden „Uber pathologische 
Anatomie, Ätiologie und klinische Formen der Kehlkopftuberkulose“ auf der Tagung der 
„Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ in Weimar vom 23. bis 25. Oktober 1920 (Bei¬ 
träge zur Klinik der Tuberkulose [Brauers Beiträge] 48, Heft 3) beschlossen, einen Ausschuß 
zu wählen, der sich mit einem von der „Gesellschaft deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte“ zu 
wählendem Ausschuß in Verbindung setzen sollte, um „Leitsätze“ auszuarbeiten, die die 
Tätigkeit der Lungen- und Kehlkopf ärzte gegeneinander abgrenzen und so eine gemein¬ 
same Arbeit nach Möglichkeit anbahnen und erleichtern sollten. 

In den Ausschuß wurden gewählt: 

Von der „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“: 

Dr. Grau- Honnef, 

Dr. Ritter- Geesthacht, Edmundsthal, 

Dr. ^cAröder-Schömberg. 

Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 52 . 23 
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Von der ,.Gesellschaft deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte“: 

Prof. Dr. Blumen feld- Wiesbaden, 

Prof. Dr. v . Eicken-GieQen f 

Geh.-Rat Prof. Dr. Spiess-Frurikfurt. 

Nach schriftlichen Vorverhandlungen fand im Hause des Herrn Prof. Dr. Blumenfeld 
in Wiesbalden am 18. September 1921 eine mündliche Besprechung der Ausschußmitglieder 
statt, bei der nur Herr Geheimrat £pic$s-Frankfurt a. M. fehlte. Nach längerer Vorhandlung 
einigte man sich auf die folgenden Leitsätze, die in der Geschäftssitzung am 20. September 
1921 von der „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ nach empfehlenden Worten von 
Blumenfeld und Schröder einstimmig angenommen wurden. Auch die „Gesellschaft deutscher 
Hals-, Nasen- und Ohrenärzte“ hat diese Leitsätze in ihrer Sitzung vom 3. Juni 1922 
mit einer kleinen Änderung angenommen, der der Vorstand der „Vereinigung der Lungen¬ 
heilanstaltsärzte“ ohne Befragung einer Hauptversammlung zustimmen zu dürfen glaubte, 
so daß nunmehr die Leitsätze also von beiden Vereinigungen angenommen sind. 

Es wäre dringend zu wünschen, daß nun diese Leitsätze auch von allen in Frage kom¬ 
menden Ärzten in die Wirklichkeit übersetzt würden und überall im wahren Sinne des Wortes 
„Leit“sätze für die Lungen- und Kehlkopfärzte würden, damit diese in gemeinsamer Arbeit 
zum Besten der sicherlich oft entweder ein wenig vernachlässigten oder nicht zweckmäßig 
behandelten Kranken, die an einer Tuberkulose der oberen Luftwege leiden, wirken können. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Prognose der tuberkulösen Erkrankungen der 
oberen Luftwege durch solche gemeinsame Arbeit in einer großen Anzahl von Fällen ganz 
erheblich verbessert werden könnte. 

Die Leitsätze haben folgenden Wortlaut: 

Gemeinsame Leitsätze der „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ und 
der „Gesellschaft deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte“ betreffend ärzt¬ 
liche Versorgung und Behandlung der tuberkulösen Erkrankungen der 

oberen Luftwege. 

1. Nur die gemeinsame Arbeit der Fachärzte für die Erkrankungen der oberen 
Luftwege und der Tuberkulose-Ärzte kann das bestmögliche Ergebnis in der 
Behandlung der Tuberkulose der oberen Luftwege erreichen. 

2. Die örtliche Organ tuberkulöse ist als eine Äußerung der Allgemein-Tuber¬ 
kulöse anzusehen, örtliche Behandlung und Allgemeinbehandlung müssen da¬ 
her Hand in Hand gehen. 

Der Facharzt für die Erkrankungen der oberen Luftwege muß die noch besse¬ 
rungsfähigen Fälle der tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege für die 
Behandlung in den Heilstätten auswählen und hat dabei in erster Linie für den 
Ausbau der technischen Behandlung zu sorgen. 

3. Die noch heilbaren Fälle der Tuberkulose der oberen Luftwege gehören 
zur Behandlung in die Lungeuheilstätten, die unheilbaren in die Tuberkulose¬ 
abteilungen der Allgemeinen Krankenhäuser. Diese sollten bei Uberfüllung 
der Heilstätten auch noch den heilbaren Fällen der tuberkulösen Erkrankungen 
der oberen Luftwege leichter zugänglich gemacht werden. 

4. Um den Ärzten Gelegenheit zu geben, sich in der technischen Behandlung 
der Tuberkulose der oberen Luftwege besser auszubilden, ist die Gründung von 
Spezialabteilungen für tuberkulöse Erkrankungen der oberen Luftwege an Hals-, 
Nasen- und Ohrenkliniken warm zu befürworten. 

ln diesen Abteilungen muß eine Anzahl von Arbeitsplätzen zur gründlichen 
Ausbildung von Ärzten geschaffen werden. 

Derartig vorgebildete Aizte sind dann am besten geeignet, tuberkulöse Er- 
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krankungen der oberen Luftwege in Lungenheilstätten und in Krankenhäusern 
erfolgreich zu behandeln. 

Es ist natürlich Sache des Leiters der betreffenden Fachklinik, die Vollendung 
der Ausbildung des betreffenden Arztes, der sich an dieser Klinik besonders in 
der Behandlung der Tuberkulose der oberen Luftwege ausbilden will, zu be¬ 
stimmen. 

5. Der zur Beratung dieser Leitsätze eingesetzte Ausschuß erblickte eine 
Hauptaufgabe darin, die heilbaren Formen der Tuberkulose der oberen Luftwege 
möglichst scharf zu begrenzen und dann die Versicherungsanstalten erneut durch 
ein Rundschreiben dringend darauf aufmerksam zu machen, daß diese heilbaren 
Formen der tuberkulösen Erkrankungen der oberen Luftwege auch ein Recht 
auf Anstaltsbehandlung haben, da sie wieder arbeitsfähig gemacht werden können. 

6. In die Vordrucke der ärztlichen Gutachten und Obergutachten, die von 
Versicherungsanstalten, Krankenkassen und anderen öffentlichen rechtlichen 
Körperschaften oder Wohltätigkeitsanstalten zum Zwecke der Einweisung von 
Lungemkranken in eine Heilstätte herausgegeben werden, soll eine Frage nach 
der Beschaffenheit der oberen Luftwege und etwaiger Atmungshindemisse durch 
diese auf genommen werden. Sind in den oberen Luftwegen irgendwelche ernsten 
Störungen festzustellen, oder wird der Befund in dem Gutachten zweifelhaft 
gelassen, so soll das Gutachten eines Facharztes für die oberen Luftwege einge¬ 
holt werden. 

Chirurgische Eingriffe an den oberen Luftwegen, die sich als notwendig 
erweisen, besonders solche Eingriffe, die die Beseitigung von Atmungshinder¬ 
nissen bezwecken, sollen nach Möglichkeit und, soweit es der Allgemeinzustand 
zuläßt, vor der Aufnahme in die Heilstätte gemacht werden. 

7. An allen den Stellen, deren Aufgabe die Fürsorge für erkrankte Kinder 
und deren Aussendung in Ferienkolonien, Bäder, Heilstätten usw. ist, soll, am 
besten wohl durch Vermittlung des ,,Zentralkomitee zur Bekämpfung der Tuber¬ 
kulose“ immer wieder dahin gewirkt werden, daß bei der Auslese der zu Bade- 
und anderen Kuren zugelassenen Kinder dem Zustande des adenoiden Schlund- 
ringes größte Aufmerksamkeit geschenkt wird und daß etwa notwendig erschei¬ 
nende Eingriffe vor Antritt der Kur gemacht werden. 

8. Die „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ soll bei ihren Mitgliedern, 
so weit sie Leiter von Lungenheilanstalten sind, eine Umfrage darüber veran¬ 
stalten, wie weit und durch wen die Behandlung der oberen Luftwege in ihren 
Anstalten durchgeführt wird. Ein entsprechender Fragebogen ist von dem ein¬ 
gesetzten Ausschuß ausgearbeitet worden. 

9. Der Vorstand der „Gesellschaft deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte“ 
ist auf Wunsch bereit, die Anstellung von beratenden Fachärzten und in der Be¬ 
handlung der oberen Luftwege ausgebildete Assistenten usw. für die Heilstätten 
zu vermitteln. Es erscheint dringend erforderlich, daß in jeder Lungenheilanstalt 
wenigstens ein Arzt gründlich in der Behandlung der Erkrankungen der oberen 
Luftwege und der Ohren ausgebildet ist. 

10. Die Einrichtung besonderer Heilstätten für tuberkulöse Erkrankungen 
der oberen Luftwege oder besonderer Abteilungen in den Lungenheilstätten hierfür 
wird nicht befürwortet. An Universitätskliniken und größeren Krankenhäusern 
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sind dagegen Sonderabteilungen für tuberkulöse Erkrankungen der oberen Luft¬ 
wege dringend erforderlich, am besten außerhalb der Stadt in geeigneter Lage. 

11. An Lupusheilstätten und Lichtheilstätten ist die Mitwirkung eines 
Facharztes für die Erkrankungen der oberen Luftwege dringend erforderlich. 

Für den gemeinsamen Ausschuß: 
gez. Blumenfeld,. 

Die Vorstände 

der „Gesellschaft deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenärzte“ 
und der „Vereinigung deutscher Lungenheilanstaltsärzte“. 

Ferner nahm die „Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte“ in der gleichen 
Sitzung die folgende Entschließung an: 

Die Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte hat bei ihrer Versammlung 
in Wiesbaden im September 1921 von dem Plane des Vereins für Rekonvales- 
zenten-Anstalten in Frankfurt, der Heilstätte Ruppertshain zwei Abteilungen 
zur Behandlung der chirurgischen und Kehlkopf-Tuberkulose anzugliedem, 
Kenntnis genommen und begrüßt diese neue bedeutungsvolle Waffe im Kampfe 
gegen die Tuberkulose auf das freudigste. Sie hat sich einmütig dahin ausge¬ 
sprochen, daß die von dem Chefarzt der Heilstätte Ruppertshain Dr. Schellen - 
berg wiedergegebenen Entwürfe auf das weitgehendste den Anforderungen der Zeit 
genügen und daß es äußerst wünschenswert wäre, diese Pläne möglichst rasch 
zur Durchführung zu bringen, damit Ruppertshain, das, wie es die erste deutsche 
Lungenheilstätte war, auch auf diesem erweiterten Gebiete bahnbrechend und 
vorbildlich werde. Bei einem persönlichen Besuch der Heilstätte Ruppertshain 
am 23. September hat sich eine große Anzahl der Teilnehmer der Versammlung 
davon überzeugt, daß gerade der Platz von Ruppertshain vortrefflich für die 
zweckdienliche Erreichung des gesteckten 'Zieles geeignet ist. 

Die Vereinigung der Lungenheilanstaltsärzte: 
gez. Dr. O. Pischinger. 
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